Google 


This  is  a  digital  copy  of  a  book  thaï  was  prcscrvod  for  générations  on  library  shelves  before  it  was  carefully  scanned  by  Google  as  part  of  a  project 

to  make  the  world's  bocks  discoverablc  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 

to  copyright  or  whose  légal  copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 

are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  culture  and  knowledge  that's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  maiginalia  présent  in  the  original  volume  will  appear  in  this  file  -  a  reminder  of  this  book's  long  journcy  from  the 

publisher  to  a  library  and  finally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  hâve  taken  steps  to 
prcvcnt  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  technical  restrictions  on  automatcd  qucrying. 
We  also  ask  that  you: 

+  Make  non-commercial  use  of  the  files  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  thèse  files  for 
Personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  fivm  automated  querying  Do  nol  send  aulomated  queries  of  any  sort  to  Google's  System:  If  you  are  conducting  research  on  machine 
translation,  optical  character  récognition  or  other  areas  where  access  to  a  laige  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  materials  for  thèse  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attributionTht  GoogX'S  "watermark" you  see  on  each  file  is essential  for  informingpcoplcabout  this  project  andhelping  them  find 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  il  légal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  lesponsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  légal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countries.  Whether  a  book  is  still  in  copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can'l  offer  guidance  on  whether  any  spécifie  use  of 
any  spécifie  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  mcans  it  can  bc  used  in  any  manner 
anywhere  in  the  world.  Copyright  infringement  liabili^  can  be  quite  seveie. 

About  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organize  the  world's  information  and  to  make  it  universally  accessible  and  useful.   Google  Book  Search  helps  rcaders 
discover  the  world's  books  while  hclping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  full  icxi  of  ihis  book  on  the  web 

at|http  :  //books  .  google  .  com/| 


Google 


A  propos  de  ce  livre 

Ceci  est  une  copie  numérique  d'un  ouvrage  conservé  depuis  des  générations  dans  les  rayonnages  d'une  bibliothèque  avant  d'être  numérisé  avec 

précaution  par  Google  dans  le  cadre  d'un  projet  visant  à  permettre  aux  internautes  de  découvrir  l'ensemble  du  patrimoine  littéraire  mondial  en 

ligne. 

Ce  livre  étant  relativement  ancien,  il  n'est  plus  protégé  par  la  loi  sur  les  droits  d'auteur  et  appartient  à  présent  au  domaine  public.  L'expression 

"appartenir  au  domaine  public"  signifie  que  le  livre  en  question  n'a  jamais  été  soumis  aux  droits  d'auteur  ou  que  ses  droits  légaux  sont  arrivés  à 

expiration.  Les  conditions  requises  pour  qu'un  livre  tombe  dans  le  domaine  public  peuvent  varier  d'un  pays  à  l'autre.  Les  livres  libres  de  droit  sont 

autant  de  liens  avec  le  passé.  Ils  sont  les  témoins  de  la  richesse  de  notre  histoire,  de  notre  patrimoine  culturel  et  de  la  connaissance  humaine  et  sont 

trop  souvent  difficilement  accessibles  au  public. 

Les  notes  de  bas  de  page  et  autres  annotations  en  maige  du  texte  présentes  dans  le  volume  original  sont  reprises  dans  ce  fichier,  comme  un  souvenir 

du  long  chemin  parcouru  par  l'ouvrage  depuis  la  maison  d'édition  en  passant  par  la  bibliothèque  pour  finalement  se  retrouver  entre  vos  mains. 

Consignes  d'utilisation 

Google  est  fier  de  travailler  en  partenariat  avec  des  bibliothèques  à  la  numérisation  des  ouvrages  apparienani  au  domaine  public  cl  de  les  rendre 
ainsi  accessibles  à  tous.  Ces  livres  sont  en  effet  la  propriété  de  tous  et  de  toutes  et  nous  sommes  tout  simplement  les  gardiens  de  ce  patrimoine. 
Il  s'agit  toutefois  d'un  projet  coûteux.  Par  conséquent  et  en  vue  de  poursuivre  la  diffusion  de  ces  ressources  inépuisables,  nous  avons  pris  les 
dispositions  nécessaires  afin  de  prévenir  les  éventuels  abus  auxquels  pourraient  se  livrer  des  sites  marchands  tiers,  notamment  en  instaurant  des 
contraintes  techniques  relatives  aux  requêtes  automatisées. 
Nous  vous  demandons  également  de: 

+  Ne  pas  utiliser  les  fichiers  à  des  fins  commerciales  Nous  avons  conçu  le  programme  Google  Recherche  de  Livres  à  l'usage  des  particuliers. 
Nous  vous  demandons  donc  d'utiliser  uniquement  ces  fichiers  à  des  fins  personnelles.  Ils  ne  sauraient  en  effet  être  employés  dans  un 
quelconque  but  commercial. 

+  Ne  pas  procéder  à  des  requêtes  automatisées  N'envoyez  aucune  requête  automatisée  quelle  qu'elle  soit  au  système  Google.  Si  vous  effectuez 
des  recherches  concernant  les  logiciels  de  traduction,  la  reconnaissance  optique  de  caractères  ou  tout  autre  domaine  nécessitant  de  disposer 
d'importantes  quantités  de  texte,  n'hésitez  pas  à  nous  contacter  Nous  encourageons  pour  la  réalisation  de  ce  type  de  travaux  l'utilisation  des 
ouvrages  et  documents  appartenant  au  domaine  public  et  serions  heureux  de  vous  être  utile. 

+  Ne  pas  supprimer  l'attribution  Le  filigrane  Google  contenu  dans  chaque  fichier  est  indispensable  pour  informer  les  internautes  de  notre  projet 
et  leur  permettre  d'accéder  à  davantage  de  documents  par  l'intermédiaire  du  Programme  Google  Recherche  de  Livres.  Ne  le  supprimez  en 
aucun  cas. 

+  Rester  dans  la  légalité  Quelle  que  soit  l'utilisation  que  vous  comptez  faire  des  fichiers,  n'oubliez  pas  qu'il  est  de  votre  responsabilité  de 
veiller  à  respecter  la  loi.  Si  un  ouvrage  appartient  au  domaine  public  américain,  n'en  déduisez  pas  pour  autant  qu'il  en  va  de  même  dans 
les  autres  pays.  La  durée  légale  des  droits  d'auteur  d'un  livre  varie  d'un  pays  à  l'autre.  Nous  ne  sommes  donc  pas  en  mesure  de  répertorier 
les  ouvrages  dont  l'utilisation  est  autorisée  et  ceux  dont  elle  ne  l'est  pas.  Ne  croyez  pas  que  le  simple  fait  d'afficher  un  livre  sur  Google 
Recherche  de  Livres  signifie  que  celui-ci  peut  être  utilisé  de  quelque  façon  que  ce  soit  dans  le  monde  entier.  La  condamnation  à  laquelle  vous 
vous  exposeriez  en  cas  de  violation  des  droits  d'auteur  peut  être  sévère. 

A  propos  du  service  Google  Recherche  de  Livres 

En  favorisant  la  recherche  et  l'accès  à  un  nombre  croissant  de  livres  disponibles  dans  de  nombreuses  langues,  dont  le  français,  Google  souhaite 
contribuer  à  promouvoir  la  diversité  culturelle  grâce  à  Google  Recherche  de  Livres.  En  effet,  le  Programme  Google  Recherche  de  Livres  permet 
aux  internautes  de  découvrir  le  patrimoine  littéraire  mondial,  tout  en  aidant  les  auteurs  et  les  éditeurs  à  élargir  leur  public.  Vous  pouvez  effectuer 
des  recherches  en  ligne  dans  le  texte  intégral  de  cet  ouvrage  à  l'adressefhttp:  //books  .google.  com| 


ît 


lf 


REVUE 

DE   MÉDECINE 


COULOMMIERS.   —   IMPRIMERIE  PAUL  BRODARD. 


REVUE 


DE  MÉDECINE 


PARAISSANT  TOUS    LES    MOIS 


DIRECTEURS  :  MM. 


Ch.   BOUCHARD 

Professeur  à  U  Pacullé  de  médecine  de  Pari«, 

Médecio  de  Tbôpilal  de  la  Charité, 

Membre  de   rAeadéinie  des  sciences. 


0^^^0^^0^^^^^^ 


L.   LANDODZT 

Professeur  à  la  Facullé  do  médecine  de  Paris, 

MéderiQ  de  rbôpital  Laennec, 

Membre  de  l'Acadénite  de  médecine. 


A.   CHAUVEAU 


In»per(eur    général  des   Écoles   Tétérinhire». 

Profe^^enr  au  Muséom  d'hisloire  naturelle 

Membre  de  l'Académie  des  sciences. 


««>^»»WMMW»>M»» 


R.   LËPINE 

Proreysror  de  clinique  médicale  à  la 

F*aruUé  do  médecine  de  Lyon, 
Cerreep.   de   l'Académie  des  sciences 


Rédacteurs  en  chef  :  MM.  L.  Landoiizy  et  R.  Lcpine. 


DIX-SEPTIÈME  ANNÉE,  1897 


XVII 


Avec  75  figures  dans  le  texte. 


•■*« 


PARIS 

ANCIENNE  LIBRAIRIE  GERMER    BAILLIÈRB  ET  G»» 

FÉLIX  ALCAN,  ÉDITEUR 

iOX,    BOOLCVARD    SAINT-OIRMA  in ,    108 


1897 


! 


/ 


•  •  • 

•  •  • 


•  •  • 

•  •   • 

•  •  •  • 

I  ••  • 


•  •    • 
•     •  • 


•      "• 

•    •••      •      •  •  •     • 

•m       •         •    •      •    ••• 

•     •••              •        f    •      • 

•      • 

• 

•       • 

•  • 

•  • 
•  • 

O 

- 

. .-. 

•       •           •.    »       •• 
»     •    •             *  •   •      • 

•  •  •  ,  • 

•  •  •  •      • 

■p^^^^^f^ 


ESSAI  DE  STÉTHOGRAPHIE  BILATÉRALE 

*        -  «  -        .     « 

Par  MM.  GILBERT  et  ROGER 

Professeura  agrrégés  à  la  Facalt S  de  Paris,  Médecins  des  hôpiUax. 


Malgré  les  nombreuses  applications  cliniques  de  la  méthode 
graphique,  peu  d*auteurs  se  sont  occupés  des  modifications  que  pré- 
sentent les  tracés  de  la  respiration  au  cours  ou  à  la  suite  des  affec- 
tions thoraciques.  Ceux  qui  ont  abordé  cette  étude  se  sont  servis 
d*appareils  enregistrant,  sur  une  seule  ligne,  la  dilatation  totale  de 
la  poitrine.  On  obtient,  de  cette  façon,  des  renseignements  fort  inté- 
ressants sur  la  fréquence,  Tamplitude  et  la  forme  des  respirations; 
mais  on  ne  peut  mettre  en  évidence  les  modifications  particulières 
survenues  du  côté  atteint.  Sans  doute,  la  simple  inspection  du  malade 
permet  souvent  d'affirmer  que  la  dilatation  n'est  pas  identique  des 
deux  côtés;  elle  suffit  à  établir,  par  exemple,  que  dans  la  pleurésie 
ou  le  pneumothorax,  les  mouvements  respiratoires  sont  notablement 
diminués  ou  môme  complètement  supprimés  du  côté  où  s'est  pro- 
duit l'épanchement.  Cependant,  les  renseignements  que  l'on  recueille 
ainsi  sont  loin  de  présenter  les  garanties  de  précision  qu'on  peut 
obtenir  aujourd'hui.  Aussi  avons-nous  pensé  qu'il  était  nécessaire 
d'en  vérifier  la  valeur  avec  des  procédés  plus  délicats.  Il  nous  a 
paru  utile  d'appliquer  à  l'étude  des  affections  respiratoires  les 
moyens  d'investigation  qui  ont  donné  de  si  beaux  résultats  pour  les 
affections  circulatoires.  En  face  de  la  sphygmographie,  nous  avons 
pensé  qu'il  fallait  placer  la  stéthographie  hUatérale  (<TT^doç,  poitrine), 
qui  nous  renseignera  sur  le  fonctionnement  de  chaque  moitié  du 
thorax. 

I.  Description  du  stéthographe  . 

Nos  recherches,  que  nous  avons  commencées  en  1892  et  dont 
nous  avons  indiqué  les  premiers  résultats  dans  une  note  présentée  à 
Hev.  de  méd.,  tomb  xyii.  —  JANviBa  1897.  1 
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la  Société  médicQle  des  hôpitaux  ',  ont  été  poursuivies  au  moyen 
d'un  appareil  fort  simple,  construit  surnos  indications  par  M.  Venlin. 
Il  se  compose  essentiellement  de  deux  petits  tambours  métal- 
liques dont  une  des  estrémités  est  obturée  par  une  membrane  de 
caoutchouc;  cette  membrane  porte,  à  sa  partie  centrale,  un  crochet 
sur  lequel  on  fixe  le  lien  devant  servir  de  cyrlomôtre,-  les  deux  tam- 
bours manipulateurs  sont  pourvus  chacun  d'un  embout  qui  permet 


de  les  relier,  par  deux  tubes  de  caoutchouc,  à  deux  tambours  récep- 
teurs. Les  deux  tambours  manipulateurs  reposent  par  un  point  de 
leur  circonférence  sur  une  plaque  métallique  qui  s'applique  au 
thorax  ;  pour  les  maintenir  en  position,  on  ee  sert  simplement  d'une 
colle  froide  très  épaisse;  l'appareil  étant  construit  en  aluminium, 
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son  poids  est  minime  et  sa  fixation  s'obtient  avec  la  plus  grande 
facilité.  Noas  collons  donc  les  deux  plaques  métalliques  à  la  partie 
antérieure  du  thorax,  toutes  deux  à  égale  distance  de  la  ligne 
médiane;  nous  avons  reconnu  que  le  meilleur  procédé  consiste  à 
les  placer  au  niveau  du  cinquième  espace  intercostal,  à  un  centimètre 
en  dehors  du  bord  sternal.  Ceci  fait,  on  attache  aux  crochets  les 
deux  bouts  d'un  ruban  qui  tait  le  tour  du  thorax;  au  moyen  d'une 
pince  à  pression  continue  on  donne  à  ce  ruban  une  longueur  telle 
qu'à  la  fin  des  plus  fortes  expirations  il  exerce  encore  une  légère 
traction  sur  les  membranes  de  caoutchouc  ;  on  n'a  plus  alors  qu'à  fixer 
solidement  le  ruban  en  arrière,  en  le  maintenant  appliqué  sur  les 
apophyses  épineuses  au  moyen  d'une  bandelette  agglutinante.  De 
cette  ^çon,  les  deux  parties  de  l'appareil  sont  complètement  indé- 
pendantes. Les  mouvements  de  chaque  côté  se  transmettent  à  un  des 
tambours  récepteurs  dont  le  style  inscrit  les  oscillations  sur  un 
cylindre  faisant  un  tour  à  la  minute  (fig.  1).  Chaque  tracé  se  com- 
pose donc  de  deux  lignes  superposées,  et,  par  conséquent,  facile- 
ment comparables. 

Dans  toutes  nos  expériences,  nous  avons  fixé  les  tambours  mani- 
pulateurs au  niveau  du  cinquième  espace  intercostal,  juste  en  dehors 
du  bord  sternal;  nous  avons  reconnu  en  effet  qu'il  n'y  a  aucun 
avantage  à  appliquer  les  appareils  sur  un  point  plus  éloigné  de  la 
ligne  médiane,  par  exemple  au  niveau  de  la  ligne  axillaire;  les  dif- 
férences, contrairement  à  ce  qu'on  aurait  pu  penser,  ne  sont  pas 
plus  marquées;  en  revanche,  les  tracés  sont  moins  amples  et  par 
conséquent  moins  nets. 

Afin  d'éviter  les  erreurs  dues  à  la  sensibilité  variable  des  tam- 
bours, nous  avons  toujours  eu  le  soin  de  prendre  plusieurs  tracés,  en 
faisant  servir  alternativement  à  chaque  côté  les  deux  tambours  mani- 
pulateurs et  les  deux  tambours  enregistreurs. 

Dans  toutes  nos  expériences,  les  appareils  ont  été  disposés  de 
telle  façon  que  l'inspiration  fût  représentée  par  la  partie  ascendante 
de  la  courbe  et  que  le  côté  droit  du  thorax  s'inscrivit  sur  la  ligne 
supérieure  du  tracé,  le  côté  gauche  sur  la  ligne  inférieure. 

II.   RÉSULTATS  OBTENUS  SUR  DES  SUJETS  NORMAUX. 

Avant  d'aborder  l'étude  de  la  respiration  au  cours  des  différentes 
maladies,  il  était  évidemment  indispensable  de  recueillir  un  certain 
nombre  de  tracés  sur  des  sujets  normaux.  Nos  recherches  ont  porté 
sur  six  honomes  qui  affirmaient  n'avoir  jamais  eu  d'affections  thora- 
ciques  et  chez  lesquels  l'exploration  la  plus  attentive  ne  révélait,  en 
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effet,  aucune  altération  de  l'appareil  respiratoire.  Nous  avons  choisi 
nos  sujets  aux  divers  âges  de  la  vie  :  le  plus  jeune  avait  dix-neurans, 


droit*.  3,5  k  gtuchs.  —  II.  H.  97  u 
—  m.  Méiii«  iDJet,  ritouil  da  toHci  iDgpintioDf  :  10  i  IS  milliin.  t  droiU  ;  13  t  I&  à^uebs. 
Snr  ls>  Incji  II  «l  111,  OD  toiL  nattcDMnl  *ar  1«  Ugn»  iiMritars  (i>A(4  gtut^bt)  l'iaicripLiaD 
dM  mDuvtmeDU  «rdiiquM.  —  IV.  H.  4Ï  iiu.  Ed  T,  iccii  d«  toDi  daoL  lei  eipuiiiuDi  uni 
pin*  Inrtsa  k  ginehg. 

le  plus  Agé  quatre-vingts;  parmi  les  quatre  autres,  deux  avaient 
▼ingt-cinq  ans,  un  troisième  vingt-sept,  le  dernier  quarante-cînq. 
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Oa  peut  retrouver  facilement  sur  les  lignes  des  tracés  donnés  par 
le  stéthographe  bilatéral  l'aspect  classique  qa*on  obtient  au  moyen 
des  pneumographes  ordinaires  :  pour  chaque  respiration,  on  voit 
une  partie  obliquement  ascendante,  correspondant  à  Tinspiràtion, 
puis  une  partie  desceadante  se  subdivisant  en  deux  parties  secon- 
daires. Tune  oblique,  expiratoire,  l'autre  presque  horizontale. 

L'étude  de  nos  tracés  établit  nettement  les. profondes. variations 
des  types  respiratoires  chez  les  différents  sujets.  Le  nombre  des  res- 
pirations a  varié  de  quatorze  à  vingt-huit  à  la  minute;  Tamplitude 
n'a  pas  été  plus  Hxe,  car  tantôt  les  oscillations  du  style  enregistreur 
n'ont  été  que  de  3  millimètres,  tantôt  elles  ont  atteint  6  et  même  8; 
il  est  vrai  que  les  renseignements  fournis  dans  ce  dernier  cas  n*ont 
pas  une  valeur  absolue;  malgré  les  précautions  prises,  on  n'est 
jamais  sûr,  dans  deux  expériences  différentes,  d'avoir  appliqué  les 
appareils  d'une  façon  parfaitement  identique. 

Mais  ce  qui  importe  le  plus  à  notre  sujet,  c*est  l'étude  comparative 
des  tracés  fournis  par  les  deux  côtés  du  thorax. 

Examinons  d'abord  les  résultats  obtenus  sur  des  individus  respi- 
rant d'une  façon  calme  et  tranquille;  nous  trouvons  que,  dans 
quatre  cas,  les  deux  lignes  sont  semblables,  ce  qui  veut  dire  que  les 
mouvements  respiratoires  ont  le  même  rythme  et  la  même  ampli- 
tude des  deux  côtés;  dans  les  deux  autres  cas,  les  mouvements  du 
côté  droit  étaient  plus  énergiques;  à  chaque  inspiration,  le  style 
oscillait  de  1  millimètre  en  plus. 

Si  les  différences  sont  nulles  ou  peu  marquées  pendant  les  respi- 
rations calmes,  il  n'en  est  plus  de  même  quand  on  dit  au  sujet  de 
faire  de  profondes  inspirations.  Dans  tous  les  cas,  nous  avons 
observé  alors  une  différence  manifeste  entre  les  deux  côtés;  trois  fois 
la  respiration  a  été  plus  forte  adroite,  trois  fois  elle  a  été  plus  forte  à 
gauche;  les  différences  étaient  de  1  à  3  millimètres. 

Ces  divers  résultats  se  trouvent  consignés  dans  le  tableau  suivant, 
dont  la  lecture  sera  plus  démonstrative  que  toute  description. 


Age  du  sujet  ; 

Nombre  des  respirations.... 


^  (  {à  droite, 

g  L  calmes 
s  «  -   1  \  à  gauche. 

S      S- 

<      ® 


fortes 


à  droite, 
à  gauche. 


19  ans 

20 
3-. 
2,5 
4  à  5 
3  à  4 


25  ans 
28 

5à6"". 

5à    6 
10  à  il 

8  à    9 


25  ans 
14 

6  à  8—. 

5  &  1 
12  &  14 
il  à  13 


27  ans 
i4 

6"». 

6 

10  ài2 
13  à  15 


45  ans 

n 

3 

1  à  10 

8  &  13 


80  ans 

22 
6  à  8—. 
6  &    8 
S  à    9 
9  à  11 
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Les  chiffres  que  nous  avons  obtenus  établisseDt  que  l'Age  n'in- 
fluence ni  le  nombre  ni  l'amplitude  des  moavements  respiratoires; 
diez  aucun  sujet  la  respiration  n'a  été  absolument  pareille,  au 
moins  quand  les  mouvements  étaient  amples  et  profonds;  mais  les 
différences  étaient,  en  général,  assez  légères. 

De  même  que  les  respirations  forcées,  les  mouvements  saccadés, 
ceux  de  la  toux  par  exemple,  font  apparaître  ou  accentuent  les 
différences  qui  existent  entre  l'amplitude  des  deux  cétés  du  thorax. 
Seulement,  tandis  que,  lors  des  respirations  profondes,  c'est  l'ins- 
piration qui  s'exagère,  dans  la  toux,  ce  sont  surtout  les  expirations. 
Envisageons  le  tracé  IV  de  la  figure  2,  qui  reproduit  une  quinte 


Fig.  3.  —  H.  97  ku.  dont  la  Uid  aormiL  «it  repréxnlé  sa  ir,  Sg.  !.  -  En  D  (ligna  infâriaura). 
•ITort  iTaa  U  main  droita  jniqii'*  l'olérùqae;  t  ca  manant.  proTaDda  ioipiraLioa.  —  Sur  la 
ligna  II,  airort  «Tia  la  miia  ginehe  jiuqn'k  l'uUriiqnap  iri4t  camplal  ds  la  reipiratioa 
k  gBQCha  (ligna  tapériaora),  poil  pralooda  loiplralion,  [Dau  calts  Sgara,  odb  erraur  conmiia 
t  la  grarara  i  fait  (nnipotar  lei  tigoaa,  de  talla  aoria  qne  11  fAU  Rtnehe  ta  IrooTa  inaaril 

chez  le  sujet  âgé  de  quarante-cinq  ans;  si  on  réunit  le  sommet  des 
inspirations  normales,  on  voit  que,  pendant  la  touz,  la  ligne  des 
inspirations  s'élève  &  peu  près  également  des  deux  côtés,  plus 
cependant  du  côté  gauche  qui,  chez  cet  individu,  respirait  plus 
énergiquement  que  le  droit  ;  mais  en  réunissant  le  sommet  des 
expirations,  on  reconnaît  que  les  mouvements  sont  bien  plus  pro- 
fonds à  gauche;  ils  s'abaissent  de  2  &  3  millimètres  au-dessous  de 
la  ligne  normale  tandis  qu'à  droite,  ils  la  dépassent  à  peine. 
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Pour  étudier  l'influence  de  reflbrt  sur  le  rythme  respiratoire,  on 
disait  simplement  au  sujet  de  serrer  un  objet  alternativement  avec 
Tune  ou  l'autre  main.  Quand  Teffort  est  considérable,  la  respiration 
s'arrête  complètement  des  deux  côtés;  puis  elle  reprend,  d'abord 
profonde  et  lente,  pour  revenir  ensuite  assez  vite  au  type  normal. 
Si  le  sujet  contracte  ses  muscles  avec  moins  d'énergie,  la  pause 
respiratoire  n'est  pas  complète;  mais  on  observe  alors,  entre  les 
deax  côtés,  une  différence  assez  curieuse  que  mettent  bien  en  évi- 
dence les  tracés  de  la  figure  3,  recueillis  sur  le  sujet  de  vingt-sept  ans. 
Chez  cet  individu,  les  fortes  inspirations  traduisaient  une  expansion 
thoracique  plus  marquée  à  gauche;  or,  en  faisant  faire  un  effort  avec 
la  main  droite  (D,  ligne  I,  flg.  3)  on  voit  que  l'amplitude  des  mou- 
vements respiratoires  diminue  surtout  du  côté  où  se  contractent 
les  muscles  du  bras;  réciproquement,  si  le  sujet  fait  un  effort  avec 
la  main  gauche  (G,  ligne  II,  fig.  3),  la  respiration  s'affaiblit  et 
s'arrête  complètement  de  ce  côté,  alors  qu'on  l'aperçoit  encore  de 
rautre;  après  l'effort  se  produit  une  inspiration  profonde  qui  met 
bien  en  évidence  la  prédominance  d'action  du  côté  gauche. 

Ces  quelques  préliminaires  de  physiologie  normale  étaient  indis- 
pensables, avant  d^aborder  Tétude  des  modifications  qui  surviennent 
dans  les  états  pathologiques. 


IIL  Appugation  de  la  stéthooraphie  a  l'étude  des  pleurésies. 

Nos  recherches  cliniques  ont  porté  sur  sept  individus  atteints  ou 
guéris  de  pleurésie.  Quatre  d'entre  eux  ont  été  examinés  pendant 
la  période  d'état  :  comme  il  était  facile  de  le  prévoir,  les  tracés 
recueillis  à  ce  moment  montrent  que  les  mouvements  respiratoires 
sont  notablement  amoindris  du  côté  malade.  Après  la  guérison,  les 
résultats  ont  été  variables  :  tantôt  la  respiration  était  à  peu  près  sem- 
blable des  deux  côtés,  tantôt  elle  restait  affaiblie  du  côté  qui  avait 
été  affecté;  c'est  ce  qui  avait  lieu  notamment  chez  un  jeune  homme 
de  dix-huit  ans,  dont  l'épanchement  avait  été  très  considérable. 

Pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  de  ces  diverses  variations, 
nous  avons  réuni  nos  résultats  dans  le  tableau  suivant,  qu'on 
pourra  comparer  avec  le  tableau  qui  résume  les  observations  faites 
sur  les  sujets  normaux. 
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Sexe   et   âge  du 

•  ■        ■  • 

Gôlé  de  répanche- 
ment 

Abondance  de  l'é- 
panchemeht... . 

^  /   Nombre  des 
^1  respirations. 

T9  1    Amplitude 
o  <  du  côté  sain. 

'C  /    Amplitude 
£  I  du   côté  ma- 


lade. 


Nombre  des 
o{  respirations. 


g  ^    Amplitude 
«  s  du  côté  sain, 


•9i 


Amplitude. 
Q.I  du  côté  ma- 
<  V  ladc 


L 


H.  20  a. 

Gauche 

1  litre 

17 

8  à  9«"". 

5&6 
17 

!0àl2—. 

10àl2 


Il  • 


111 


H.  19  a. 


Droit 


F.  26  a. 


Gauche 


1  1.  1/2,2  litres 
44 


22 

4à5«». 


3"». 


1,5 


IV 

V 

H.  18  a. 

H.  53  a. 

Gauche 

Droit 

3  litres 

■ 

40 

• 

2—. 

M 

0,6 

■ 

13 

21 

7—. 

4à5«". 

4 

4à5 

VI 


VII 


H.  53  a. 


Gauche 


H.  C6  ans 


Gauche 


24 


3  à  4—. 


3à4 


32 


à  peine  0,5 


Il  est  facile  de  constater  d'abord  qu'il  y  a  une  corrélation  assez 
nette  entre  Tabondance  de  répanchement  et  les  modifications  des 
tracés.  Mais  pour  bien  saisir  la  signification  des  variations  stéthogra- 
phiques,  il  nous  faut  étudier  avec  quelques  détails,  chacune  de  nos 
sept  observations. 

Envisageons  d*abord  Tobservation  I  :  il  s'agit  d*un  jeune  homme  de 
vingt  ans,  qui  s'était  toujours  bien  porté  jusqu^au  4  octobre  1895.  Ce 
jour-là,  il  reçut  la  pluie  et  rentra  chez  lui  complètement  mouillé;  le 
soir  même,  il  était  pris  de  frissons  et  éprouvait  un  violent  point  de 
côté  à  gauche;  à  partir  de  ce  moment  il  toussa  un  peu,  se  sentit  mal  à 
Taise  et,  le  19,  entra  dans  le  service  de  l'un  de  nous,  à  l'hôpital  Brous- 
sai^.  C*est  un  garçon  un  peu  pâle,  amaigri,  ayant  tous  les  soirs  un 
accès  fébrile,  assez  faible  d'ailleurs,  car  la  température  ne  dépasse  sruèrc 
380.  L'examen  du  thorax  donne  les  résultats  suivants  :  légère  amplia- 
tion  de  la  base  gauche;  matité  et  abolition  des  vibrations  vocales 
jusqu'à  2  centimètres  au-dessous  de  l'épine  de  l'omoplate;  à  la  limite 
de  la  zone  de  matité,  souflle  doux,  voilé,  expiratif  ;  égophonie,  pectori- 
loquie  aphone;  suppression  du  murmure  vésiculaire  à  la  base.  Au 
sommet  gauche,  les  vibrations  sont  exagérées;  la  percussion  révèle 
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une  élévation  notable  du  son  ;  l'auscultation  fait  entendre  quelques 
petite  craquements.  Lee  autres  orgaiie'B  sont  sains;  le  cœur  n'est  pas 
dévié. 

Le  diagnostic  ëtait  évidemment  Tacile  :  épanche  ment  séreux  peu 
abondant;  tuberculose  pulmonaire  légère. 

Les  jours  suivants,  l'état  du  malade  s'améliora;  la  fièvre  cesse  très 


vite  et  les  signes  pLysîques  vont  diminuant  :  ils  n'avaient  cependant 
pas  oomplètement  disparu  le  15  novembre,  quand  le  malade  demanda 
■a  sortie.  On  trouvait  encore  à  ce  moment  de  la  matîté  &  la  base 
gauche,  avec  diminution  des  vibrations  vocales  et  du  murmure  vésir 
culaire. 

L'examen  stôthographiquc  pratiqué  le,  lendemain  de  l'entrée  et  la 
veille  delà  Bortie  donna  le^  résultats  suivants:  , 
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A  la  période  d'état  ;  17  respirations  ik  la  minute;  amplitude  8  à  9 
mfUim.  à  droite,  S  à  6  à  gauche  ;  pendant  les  fortes  inspirations,  12  à  13  à 
droite,  10  à  gauche.  Les  différences  sont  plus  marquées  sous  rinlluenoe 
des  quintes  de  toux,  qui  font  osciller  le  style  de  12  à  13  millioiètres  du 
c6té  sain,  et  de  5  à  7  du  côté  malade. 

Au  moment  de  la  sortie,  alors  que  l'épanchement  avait  disparu  sans 
ponction  et  qu'il  ne  persistait  plus  qu'une  diminution  des  signes  phy- 
siques,, nous  trouvons  :  17  respirations  à  la  minute,  10  à  18  miUlmètrea 
d'amplitude  de  obaque  côté;  ainsi  les  deux  moitiés  du  thorax  se  dila- 
tident  également  et  leur  expansion  était  plus  grande  qu'à  la  période 
d'état-  Ce  dernier  résultat  nous  parait  intéressant,  car  dans  ce  cas  il  n'y 
avait  pus  de  dyspnée  au  moment  de  l'entrée:  le  nombre  des  respirations 


n'a  pas  varié;  l'amplitude  seule  était  modifiée,  môme  du  oâté  indemne: 
les  plus  fortes  inspirations  que  pouvait  faire  le  malade,  h  la  période 
d'état,  n'étaient  pas  aussi  étendues  que  ses  respirations  calmes  après 
la  résorption  du  liquide. 

Notre  deuxième  observation  concerne  un  jeune  homme  de  dix-neuf 
ans,  atteint  d'une  pleurésie  droite  avec  épanchement  d'environ  1  lit.  1/2, 
qui  avait  débuté  insidieusement.  Lors  de  l'entrée  à  l'hàpital,  on  note 
les  signes  suivants  :  skodisme  sous  la  clavicule  droite,  avec  augmen- 
tation des  vibrations  vocales  et  affaiblissement  du  murmure  vésiculaire. 
En  arrière,  matité  remontant  jusqu'à  trois  travers  de  doigt  au-dessus 
de  la  pointe  de  l'omoplate  :  abolition  des  vibrations  vocales;  &  la  partie 
supérieure  de  la  zone  mate,  soutHe  doux,  voilé,  lointain;  égophonie, 
peetoriloquie  aphone. 

Le  malade  est  faible,  anémié;  le  soir,  la  température  atteint  3â°. 

Au  bout  d'une  quinzaine  de  jours  l'épanchement  commence  à  dimi< 
nuer;  la  Sèvre  tombe;  au  moment  de  la  sortie,  o'est-à-dire  au  bout 
d'un  mois,  on  trouve  simplement  une  diminution  de  la  sonorité  k  la 
base  et  quelques  frottements. 

L'examen  stéthographique,  pratiqué  te  lendemain  de  l'entrée  à 
l'hôpital,  donna  les  résultats  suivants  :  28  respirations  &  la  minute 
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Ayant  de  1,5  à  3  millfni.  à  droite,  4  à  E»  millim.  &  gauche.  Au  moment 
des  fortes  inapirations  on  trouve  2  millim.  à  droite  et  6  à  gauche. 
L'amplitude  est  donc  environ  deux  Tois  plus  marquée  du  c&té  aain. 

Dans  notre  troisième  observation,  nous  avons  pu  étudier  les  change- 
ments  qui  se  produisent  aussitôt  après  la  ponction.  Une  femme  de 
vingt-six  ans  était  entrée  à  l'Hôtel-Dieu  le  (3  septembre  1893;  elle  était 
atteinte  d'une  pleurésie  gauche,  datent  de  trois  semaines;  l'épanohe- 
ment  pouvait  être  évalué  à  2  litres.  Le  tracé  stéthographique  que  l'on 
prit  s  ce  moment  donna  les  résultats  suivants  :  respiration  rapide,  14  à 
la  minute;  hauteur  3  millim.  ii  droite  et  1,5  à  gauche;  pendant  les  fortes 
inspirations,  7  millim.  à  droite  et  3  à  gauohe.  Enfin,  on  peut  facilement 


constater  (ligne  I,  tracé  6)  que  les  battements  du  cœur  s'inscrivent  à 
droite. 

On  pratique  alors  une  ponction  et  l'on  retire  1  lit.  1/2.  Dix  minutes 
après,  on  prend  un  nouveau  tracé;  la  respiration  est  toujours  rapide, 
41;  la  hauteur  des  lignes  est  restée  la  même:  3  millim.  à  droite  et  1,5  à 
gauche;  le  ccBur  bat  toujours  Ji  droite.  Un  dernier  tracé  est  pris  vingt 
minutes  plus  tard  ;  cette  fois  la  respiration  est  déjà  améliorée  (ligne  II , 
Sg.  6);  le  nombre  des  mouvements  est  tombé  à  36;  leur  amplitude 
atteint  4  à  5  millim.  du  coté  sain,  2,5  il  3  du  côté  malade;  enfin  le 
eœjr  a  pris  une  position  médiane;  il  s'inscrit  également  des  deux  càtés. 

Ce  dernier  tracé  nous  a  dono  permis  de  suivre  les  changements 
qui  se  produisent  après  la  ponction;  il  démontre  que  la  respiration 
ne  s'améliore  que  progressivement  et  que  c'est  peu  à  peu  que  le  oceur 
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reprend  sa  place;  il  faut  une  demi-heure  pour  pouvoir  observer  des 
modifications  appréciables^ 

Quand  répanchemènt  est  plus  abondant,  les  changements  peuvent 
se  faire  encore  plus  lentement;  c'est  ce  qui  eut  lieu  dans  notre  qua- 
trième observation,  où  nous  avons  suivi  pendant  un  mois  les  modifica- 
tions du  type  respiratoire. 

Le  malade,  un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans,  était  atteint  d*un  grand 
épanchement  du  côté  droit,  dont  le  début  remontait  à  trois  semaines. 
Après  une  huitaine  de  jours  de  malaise,  cet  individu  avait  éprouvé  des 
frissons  et  un  point  de  côté  à  droite.  Il  entra  alors  à  Thôpital  Broussais 
le  10  novembre  1895. 

Bien  que  le  malade  ne  se  plaigne  pas  de  d3'spnée,  sa  respiration  est 
notablement  accélérée.  A  l'inspection  du  thorax,  on  remarque  une 
voussure  manifeste  de  la  partie  inféro-externe  et  de  la  partie  antérieure 
du  côté  droit;  tout  le  côté  semble  immobile  pendant  les  mouvements 
respiratoires. 

Â  la  palpation,  on  ne  peut  sentir  les  vibrations  vocales;  et  la  percus- 
sion donne  une  matité  absolue  dans  tout  le  côté  droit  du  thorax,  même 
sous  la  clavicule.  Il  y  a  silence  complet  à  la  base  droite;  à  la  partie 
moyenne,  dans  les  fosses  sus-  et  sous-épineuses,  ainsi  que  sous  la 
clavicule  on  perçoit  un  souffle  léger,  lointain,  expiratif. 

Du  côté  gauche,  on  trouve  simplement  quelques  râles  sibilants  à  la 
base. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  sur  la  ligne 
mamelonnaire;  les  mouvements  sont  précipités  et  un  peu  irréguliers. 

Le  bord  supérieur  du  foie  est  impossible  à  délimiter,  la  matité  se 
confondant  avec  celle  do  Tépanchement;  son  bord  inférieur  est  per- 
ceptible à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  mais  ne  contiennent  pas  d*albu- 
mine;  la  température  oscille  entre  39^  et40o. 

Le  lendemain  de  l'entrée  à  Thôpital,  c'est-à-dire  le  11  novembre  1805, 
on  prend  un  premier  trace  stéthographique  (fîg.  7,  ligne  I)  ;  le  nombre  des 
respirations  est  de  40  à  la  minute;  l'amplitude  est  extrêmement  faible, 
même  du  côté  sain,  ce  qui  explique  l'accélération jdes  mouvements. 
Les  oscillations  n'atteignent,  en  effet,  que  2  millimètres  à  gauche;  à 
droite  le  tracé  se  réduit  à  une  ligne  onduleuse,  s'élevantà  peine  d'un 
demi-millimètre. 

L'état  du  malade  nous  a  paru  trop  sérieux  pour  nous  permettre  de 
rechercher  les  modiQcations  qui  seraient  survenues  dans  le  tracé  sous 
l'influence  des  fortes  respirations,  de  la  toux  ou  de  l'effort^ 

Le  lendemain  12  novembre,  on  pratique  une  thoracentèse  et  on  relire 
un  litre  d'un  liquide  jaune  citrin, 

.  Quatre  jours  plus  tard,  on  prend  un  nouveau  tracé;  les  résultats 
sont  à  peu  près  les  mêmes  que  la  première  fois.  Le  nombre  des  respi- 
rations est,  de  33;  l'élévation  inspiràtoire  est  de  2,5  à  3  millimètres, du 
côté  sain,  de  1  millimètre  du  côté  malade. 


nu,  lUiÏDl  d'un  (bandant  ipuohemasl,  anfiron  3  litrat.  du  «tlé  di 
nu  marnant  d«  l'antr^s  k  l'hApitil.  —  II.  Trict  rHsailli  daui  jDlin  ■ 
BD*  poncuoD  a  DO  Ulra.  —  III.  Tract  raeuallll  denx  joan  aprii  Ulroiûéma  poaoUan;  ai 
bitw  iaspinliani.  —  IV  k  VII.  Tracti  nnuaillii  ao  marnant  do  la  lortra  ai    montrant 
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Le  surlendemain,  18  novembre,  on  fait  une  ponction  de  500  centi- 
mètres cubes,  et  le  20  une  ponction  de  1500  centimètres  cubes. 

Deux  îoora  après  cette  dernière  ponction,  le  2t  novembre,  on 
recueille  on  troiaiènia  tracé;  celui-ci  est  bien  différent  des  deux  précé- 
dents :  la  respiration  est  devenue  calme;  il  n'y  a  plus  que  17  mouve- 
ments à  la  minute  ;  Taspect  du  tracé  est  presque  normaly  bien  que  le  côté 
malade  présente  des  expansions  respiratoires  deux  fois  moiaa  étendues 
que  le  côté  sain.  Les  différences  relatives  sont  les  mêmes  pendant  Jes 
respirations  calmes  et  les  respirations  forcées  (ligne  III,  tracé  7)  ;  on 
trouve  en  effet,  dans  le  premier  cas,  4  millimètres  à  gauche  et  2  milli- 
mètres à  droite,  dans  le  second,  8  à  9  à  gauche,  4  à  4,5  a  droite. 

Enfin,  un  mois  plus  tard,  le  20  décembre,  le  malade  demande  h 
quitter  Thôpital;  il  ne  restait  plus  à  ce  moment  que  de  la  submatité  et 
une  diminution  du  murmure  vésiculaire  à  la  base  droite;  mais  tout  le 
liquide  était  résorbé,  comme  nous  avons  pu  nous  en  convaincre:  en 
faisant  une  ponction  exploratrice  avec  une  seringue  de  Pravaz.  On  prit 
alors  un  dernier  tracé;  les  respirations  n'étaient  plus  que  de  13  à  14  à 
la  minute.  Cependant  l'amplitude  était  toujours  fortement  diminuée  du 
côté  qui  avait  été  atteint  ;  pendant  les  mouvements  ordinaires  (IV,tracé  7) 
le  style  s'élevait  de  7  à  9  millimètres  à  gauche,  de  4  millimètres  seulement 
à  droite.  En  faisant  faire  de  fortes  inspirations  (V,  tracé  7)  on  exagérait 
les  différences  :  on  obtenait  20  millimètres  à  gauche,  12  à  droite.  Les 
résultats  sont  encore  plus  curieux  pendant  la  toux  (VI,  tracé  7}  et 
pendant  le  rire  (VII,  tracé  7);  la  forme  générale  des  tracés  est  la  même 
des  deux  côtés,  ce  qui  prouve  que  pendant  ces  actes  les  mouvements 
sont  bi-latéraux  ;  mais  l'amplitude  est  bien  différente  ;  le  malade  tousse 
et  rit  plus  énergiquement  avec  le  côté  qui  est  resté  indemne. 

Si  nous  envisageons  les  résultats  fournis  par  ces  quatre  observa- 
tions, nous  voyons  d'abord  que  l'amplitude  respiratoire  est  d'autant 
plus  fsiible  que  Tépanchement  est  plus  abondant  :  ce  fait  n'a  rien,  de 
bien  surprenant;  mais  on  peut  constater  aussi  que  la  diminution  de 
l'expansion  thoracique  porte  également  sur  le  côté  sain;  c*6st  ce  qui 
explique  probablement  raccéléralion  des  mouvements  :  môme  quand 
on  dit  au  malade  de  faire  des  inspirations  profondes,  les  oscillations 
du  style  enregistreur  restent  toujours  peu  étendues.  Voilà  donc  un 
exemple  intéressant  de  la  synergie  fonctionnelle  des  deux  moitiés 
du  thorax. 


Après  la  résorption  de  l'épanchement,  les  résultats  sont  variables; 
tantôt  le  côté  atteint  revient  assez  vite  à  Tétat  normal;  tantôt  des  mo- 
difications subsistent;  il  ne  semble  pas  qu'il  y  ait  de  rapport  constant 
entre  Tabondance  ou  la  durée  de  Tépanchement,  l'âge  du  malade 
et  la  persistance  ou  la  disparition  des  troubles  stéthographiques.  , 
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Nous  avons  examiné  à  ce  point  de  vue  cinq  individus  :  chez  trois 
d'entre  eux,  la  respiration  était  redevenue  semblable  des  deux 
cdtés;  c'était  lo  cas,  par  exemple,  du  jeune  homme  de  vingt  ans 
(obs.  I  ci-dessus,  tracé  4)  qui  guérit  sans  ponction  j  les  autres 
observations  se  rapportent  à  deux  hommes  de  cinquante-lrois  ans; 
l'an  d'eux  avait  eu  un  épanchement  léger  du  cAté  gauche  qui  d>«- 
parut  après  une  thoracenlëse  de  700  grammes  (obs.  V);  le  tracé 
recueilli  un  mois  et  demi  plus  tard  ne  révéla  aacane  différence 
entre  les  deux  cdtés. 
Chez  le  second  malade,  l'évolution  a  été  plus  longue;  atteint  de 


tuberculose  chronique,  il  fut  soigné  en  octobre  1893  à  l'hôpital 
Tenon  pour  une  pleurésie  du  côté  gauche  ;  on  lui  fit  cinq  ponctions 
et  on  lui  retira  7  litres  de  liquide.  Le  20  janvier,  il  sortit  de  l'hôpital, 
se  croyant  guéri;  quinze  jours  plus  tard,  il  entrait  dans  notre  ser- 
vice à  l'hôpital  Broussais  pour  un  nouvel  épanchement;  on  lui  lit  le 
19  janvier  une  ponction  de  2  litres;  or  le  1"  mars  le  malade 
demandait  à  sortir.  A  ce  moment,  on  trouvait  encore,  à  la  base 
gauche,  dans  les  deux  tiers  inférieurs,  de  la  iq^tité  et  une  suppres- 
sion presque  complète  du  murmure  vésiculaire.  Cependant,  contrai- 
rement à  ce  que  pouvaient  faire  supposer  ces  signes  physiques,  le 
tracé  graphique  ne  montrait  aucune  différence  entre  les  deux  côtés, 
même  lorsqu'on  faisait  tousser  le  sujet  (flg.  8). 

Chez  deux  autres  malades,  les  troubles  persistèrent  :  tel  fut  le 
jeune  homme  de  l'obsei'vation  IV  (tracé  7).  Mais  lo  cas  le  plus  remar- 
quable sous  ce  rapport  est  celui  d'un  homme  Agé  de  soixante-six  ans, 
qui  avait  eu  en  1882  une  pleurésie  gauche  dont  il  guérit  assez  difflci- 
lement.  En  1894,  il  fut  atteintd'une  nouvelle  pleurésie,  qui  occupait  le 
même  côté  et  nécessita  plusieurs  ponctions.  A  partir  de  cette  époque, 
le  malade  resta  toujours  souffrant,  étouffant  au  moindre  effort. 

An  moment  de  son  ratrée  dans  notre  service,  il  a  un  aspect 
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cachectique  et  misérable.  Mais  ce  qui  frappj  surtout  c'est  la  défor- 
mation du  thorax  (fig.  9);  la  partie  gauche  est  déprimée  depuis  la 
quatrième  jusqu'à  la  douzième  côte  ;  la  mensuration  pratiquée  sur  la 
ligne  mammaire  donne  37  centimètres  à  gauche  et  41  à  droite;  il  y 


a  donc  une  différence  de  i  centimètres  entre  les  deux  moitiés  du 
thorax.  A  l'inspection,  on  constate  que  le  cAté  gauche  est  immobile; 


F>g.  10.  —  Traei  itéUiognphique  du  milide  lepréteati  flg.  S. 

la  percussion  révèle  une  matité  absolue;  les  vibrations  vocales  sont 
insensibles;  le  murmure  vésiculaire,  affaibli  au  sommet,  ne  s'entend 
plus  &  partir  de  la  fosse  souu-épineuse. 
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Par  la  méthode  stéthographique  on  trouve  du  côté  sain  une 
expansion  respiratoire  d'environ  cinq  millimètres;  du  côté  malade, 
le  tracé  est  représenté  par  une  ligne  onduleuse  qui  en  certains 
points  est  presque  rectiligne,  en  d'autres  offre  des  élévations  n'attei- 
gnant pas  1/2  millimètre  (fig.  10). 

L'étude  stéthographique  nous  a  donc  permis  de  préciser  le  fonc- 
tionnement du  thorax,  après  la  disparition  des  épanchements  pleur 
rétiques;  elle  nous  a  rcvélé  que  des  troubles  pouvaient  persister 
alors  que  le  malade  semblait  absolument  guéri;  trop  légers  pour 
être  reconnus  par  les  moyens  ordinaires  d'exploration,  ils  sont  facile- 
ment mis  en  évidence  par  la  méthode  graphique.  Réciproquement 
l'expansion  thoracique  peut  être  absolument  normale,  alors  que  la 
percussion  révèle  encore  de  la  submatité  et  qu'à  l'auscultation  on 
trouve  une  diminution  notable  du  murmure  vésiculaire.  Le  plus 
souvent  cependant  il  existe  un  accord  manifeste  entre  les  résultats 
fournis  par  les  divers  procédés  d'exploration. 

Résultats  stéthographiques  dans  un  cas  de  pleurésie  cancéreuse. 
—  Dans  tous  les  cas  dont  nous  avons  parlé  jusqu'ici,  il  s'agissait  de 
pleurésie  séreuse  :  or,  quelle  que  fût  l'abondance  de  l'épanchement, 
nous  avons  vu  que  le  côté  atteint  continuait  à  respirer;  Texpansioii 
pouvait  être  réduite  à  une  simple  ondulation,  mais  il  était  toujours 
possible  de  reconnaître  les  mouvements  respiratoires. 

Il  Dous  reste  à  parler  d'une  malade  chez  laquelle  la  respiration 
avait  complètement  disparu  du  côté  atteint;  cependant  l'épanche- 
ment n'était  pas  bien  abondant;  mais  ce  qui  imprimait  un  caractère 
si  particulier  au  mode  respiratoire,  c'était  la  nature  môme  de  la 
lésion.  Il  s'agissait  d'une  pleurésie  hémorragique  d'origine  cancé- 
reuse. 

La  malade,  une  femme  de  soixante-trois  ans,  semblait  atteinte 
depuis  cinq  mois  environ;  elle  avait  rapidement  maigri,  et  sa  peau 
avait  pris  une  teinte  jaune  paille.  Au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital, 
l'examen  de  la  poitrine  montre  une  discordance  manifeste  entre 
la  petite  quantité  de  l'épanchement  pleural  et  la  gravité  des  mani- 
festations thoraciques.  Le  côté  gauche  semble  immobile;  les  vibra- 
tions vocales  y  sont  abolies;  la  matité  est  absolue  en  avant  dans 
toute  la  hauteur;  en  arrière,  jusqu'à  l'angle  inférieur  de  l'omoplate. 
L'auscultation  fait  entendre  un  souffle  doux  sous  la  clavicule  et  au 
niveau  de  la  fosse  sous-épineuse;  l'égophonie  et  la  pectoriloquie 
aphone  sont  peu  nettes. 

A  droite,  on  trouve  seulement  quelques  frottements  à  la  base.  Le 
périmètre  de  la  poitrine  est  de  76  centimètres  ;  38,5  à  gauche, 
37,5  à  droite. 
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Dans  la  fosse  sus-claviculaire  et  dans  l'aisselle  du  cAté  gauche, 
on  sent  de  nombreux  ganglions  durs,  gros  comme  des  noisettes.  Le 
cœur  est  dévié  :  le  maximum  des  bruits  s'entend  sur  la  ligne  médiane. 

Enfin,  ce  qui  acheva  de  fixer  le  diagnostic,  c'est  que  la  tbora- 
centèse  permit  de  retirer  un  litre  d'un  liquide  sanglant.  La  ponction 
qui  semblait  avoir  complètement  évacué  la  plèvre,  ne  provoqua 
aucune  amélioration,  aucune  modification  des  signes  physiques. 

Le  tracé  stéthographique  (6g.  11)  donne  les  renseignements  com- 
plémentaires suivants  :  le  nombre  des  respirations  est  de  36  à  la 
minute;  du  c6té  sain,  l'amplitude  atteint  seulement  2  millimètres; 
du  côté  malade,  le  tracé  se  réduit  à  une  ligne  droite,  sur  laquelle 


on  ne  voit  aucune  oscillation;  on  n'y  perçoit  même  pas  les  batte- 
ments du  cœur,  car  cet  organe  est  refoulé,  et  sus  mouvements 
s'inscrivent  sur  le  tracé  du  côté  droit. 

IV.    APPUCATION    DE    LA    STÉTKOGRAPHIE    A    L'ÉTUDE 
DU    PNEUMOTHORAX. 

Nous  avons  encore  recueilli  des  tracés  sur  trois  hommes  atteints 
de  pneumothorax.  Chez  ces  malades,  qui  étaient  tous  trois  tuber- 
culeux, l'épanchement  gazeux  avait  une  pression  égale  à  celle  de 
l'atmosphère.  Sa  présence  détermina  des  changements  comparables 
à  ceux  que  provoque  la  pleurésie;  les  dissemblances  entre  les 
deux  côtés,  déjà  marquées  pendant  les  respirations  calmes,  se  sont 
accentuées  notablement  pendant  les  inspirations  profondes  ou  les 
accès  de  toux. 

L'un  de  nos  malades.  Agé  de  trente-quatre  ans,  fut  atteint  en 
avril  1895  des  premiers  signes  de  tuberculose  :  il  eut  de  la  fièvre, 
de  la  perle  des  forces,  des  hémoptysies.  Il  entra  dans  notre  service 
le  18  février  1896.  A  l'inspection  on  constate  que  les  mouvements 
respiratoires  sont  notablement  diminués  du  côté  gauche;  les  vibra- 
tions vocales  y  sont  abolies,  la  sonorité  y  est  exagérée.  L'auscultation 
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fait  entendre  uo  soaEQe  amphorique,  sous  la  clavicule  et  dans  la 
Ibsse  sOQs-épiaeaae;  à  ce  niveau  on  perçoit  tous  les  autres  signes 
ia  poeumotlioraz,  le  tintement  métallique,  le  bruit  d'airain,  k  suc- 
eossion  bippocratique.  Du  cdté  droit  on  trouve  seulement  une  res- 
pJratioD  rude  aa  sommet  avec  expiration  prolongée- 

Le  cceurest  fortement  dévié;  on  ne  sent  pas  ses  battements.  Mais 
1  l'auscoltation  on  entend  le  maximum  des  bruits  dans  le  quatrième 
espace  &  deux  travers  de  doigt  à  droite  du  sternum. 

Le  tracé  stéthograpbique  donne  les  résultats  suivants  :  45  respira- 
tions i  la  mioute;  amplitude  7  millimètres  à  droite,  2  millimètres  à 
gauche  (fig.  12);  les  battemonts  du  cœur  s'inscrivent  également  sur 
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Fis-  \i,  —  H.  31  *os.  Pnaumotboni 


;»  T  [ligne  l[),  ■ 


les  deui  lignes;  l'orgaoe  avait  donc  une  position  médiane,  Le»  diiI6- 
rences  déjà  marquées  s'accentuent  encore  quand  on  fait  tousser  le 
mabde;  l'examen  du  tracé  (T,  ligne  II,  11g.  12)  montre  que  le  sujet 
ne  tousse  qu'avec  le  cAté  indemne  :  la  profonde  inspiration  et  l'expi- 
ntion  saccadée  qui  caractérisent  la  quinte  ne  sont  pas  appréciiU>les 
daas  la  moitié  malade;  même  du  côté  sain,  on  n'observe  pas  comms 
à  l'état  normal  une  modification  dans  l'étendue  des  mouvementa; 
leur  forme  seule  est  changée  -.  leur  amplitude  reste  la  même. 

Cependant  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi;  dans  notre  deuxièm» 
observation,  le  malade  toussait  avec  ses  deux  c6tés.  C'était  un  homme 
de  trente  et  ud  ans,  snjet  h  s'enrhumer  tous  les  hivers.  Depuis  la 
hmhs  de  Dovembre  i%^,  il  toussait  continuellement,  maigriaBait, 
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perdait  sea  forces.  Dans  la  nuit  du  16  au  17  janvier,  il  est  réveillé 
par  une  douleiu'  subite  dans  le  cô:é  droit;  les  jours  Buivants  le 
malade  souffre  davantage,  il  a  de  la  peine  h.  respirer  et,  lo  25  jan- 
vier, il  entre  dans  notre  service.  A.  l'inspection  on  constate  que  le 
c6té  droit  du  thorax  est  presque  immobile  :  les  vibrations  vocales 
sont  diminuées  aussi  bien  en  avant  qu'en  arrière;  à  la  percussion,  la 
sonorité  est  exagérée,  sauf  à  la  partie  inféro- postérieure  oii  l'on 
trouve  une  zone  de  matité.  A  l'auscultation,  soufile  amphorique  au 
sommet;  succussion  hippocratique,  bruit  d'airain;  pas  de  tintement 
métallique.  Rien  de  notable  dans  les  autres  appareils. 


l-ig.  13.  —  H.  31  u(.  Pneumaihoru  droit.  —  I.  Raipïnlian  tilme.  —  11.  Accèa  d«  loni. 

Le  tracé  stéthographique  donne  des  résultats  analogues  à  ceux  de 
l'observation  précédente,  maïs  un  peu  moins  nets;  car  l'ampliation 
e^t  moins  marquée  du  côté  sain,  oii  elle  atteint  seulement  3  milli- 
mètres; du  cété  malade  elle  oscille  entre  1  mm.  5  et  2  millimètres. 
Si  on  dit  au  sujet  de  faire  de  fortes  inspirations,  les  différences  s'exa- 
gèrent :  les  oscillations  atteignent  6  millimètres  à  gauche,  tandis 
qu'à  droite  elles  restent  toujours  &  2  millimètres.  Mais  quand  on  fait 
tousser  le  sujet,  les  divergences,  loin  de  s'accentuer,  diminuent. 
Sans  doute  le  câté  droit  agit  moins  énergiquement  que  le  gauche, 
mais  il  y  a  loin  avec  les  résultats  fournis  par  le  tracé  précédent 
(comparer  les  lignes  II  des  tracés  12  et  13).  En  effet  les  oscillations 
du  style  sont  de  12  k  13  millimètres  du  côté  indemne,  alors  qu'elles 
atteignent  9  et  10  du   côté  affecté.  Cet  individu  toussait  donc 
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et  toussait  assez  facilement  avec  les  deux  moitiés  de  son  thorax,  et 
les  raodiQcations  du  tracé  étaient  analogues  à  celles  qu*on  observe  à 
Tétat  normal»  Voilà  encore  une  différence  avec  ce  qui  se  produisait 
dans  le  cas  précédent. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  notre  dernière  observation;  elle  con- 
cerne un  homme  de  trente-trois  ans,  qui  était  atteint  d'un  hydro- 
pneumothorax du  côté  gauche  datant  d'environ  huit  mois  et  présen- 
tait au  sommet  droit  des  râles  sous-crépitants.  On  trouve  sur  le  tracé 
37  respirations  à  la  minute;  Tamplitude  est  de  7  millimètres  à  droite, 
de  4  à  gauche;  pendant  les  fortes  respirations,  elle  atteint  9  à  11  à 
droite  et  elle  oscille  à  gauche  entre  4  et  6;  ainsi,  comme  d'habitude, 
l'exagération  des  mouvements  respiratoires  ne  se  traduit  presque 
pas  sur  la  moitié  malade.  Enfin  le  cœur  est  refoulé  à  droite  et  s'inscrit 
exclusivement  sur  la  ligne  correspondant  à  ce  côté. 

Pour  qu'on  puisse  mieux  saisir  ces  divers  résultats,  nous  les  avons 
groupés  sous  forme  de  tableau. 


Age  du  sujet 

Côté  du  pneumothorax.. 
Nombre  des  respirations, 


des 


« 
•s 


s  1  reipi  rations 


c. 

a 


calmes 


fortes 


de  la  toux. 


(  du  côié  sain 

(  du  côté  malade... 

du  côté  sain 

du  côté  malade... 

du  côlé  sain 

du  côlé  malade... 


3i  ans 

Gauche 

45 

2«". 


7  à  8—. 
2—. 


31  ans 

Droit 

35 

1,5—. 

2—. 
12  à  13 
9  à  10 


33  ans 

Gauche 

37 

7—. 

4—. 

9  à  11 

4  à  5 


* 
•  « 


Les  observations  que  nous  avons  faites  dans  le  pneumothorax  et 
la  pleurésie  sont  aisément  comparables  :  dans  les  deux  cas,  l'ampli- 
tude est  notablement  diminuée;  les  mouvements  saccadés,  ceux  de 
la  toux  notamment,  sont  modifiés.  Si  Tépanchement  liquide  ou 
gazeux  occupe  le  côté  gauche,  le  cœur  peut  être  refoulé  :  parfois, 
ses  battements  s'inscrivent  à  droite;  ailleurs,  Torgane  ayant  pris 
une  position  médiane  transmet  son  impulsion  aux  deux  lignes  du 
tracé  stéthographique. 

Il  va  sans  dire  que  nous  ne  croyons  pas  que  la  stéthographie 
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bilatérale  doive  entrer  dans  la  pratique  courante;  de  môme  que  le 
sphygmographe,  le  stéthographe  ne  peut  fournir  que  des  indications 
complémentaires;  si  le  plus  souvent  ses  données  concordent  avec 
celles  des  moyens  habituels  d'exploration,  il  existe  parfois  des 
divergences  curieuses;  nous  avons  montré  notamment  qu'à  la  suite 
des  pleurésies,  la  méthode  graphique  servait  à  déceler  des  troubles 
qui  y  sans  elle,  auraient  passé  inaperçus;  ailleurs  le  tracé  établit 
que  le  thorax  fonctionne  normalement,  malgré  la  persistance  de 
la  matité  ou  la  diminution  du  bruit  respiratoire.  La  stéthographiô 
renseigne  encore  sur  la  situation  du  cœur;  elle  nous  a  permis 
de  suivre  les  modifications  qui  surviennent  après  la  thoracen- 
thèse;  enfin  elle  nous  a  donné  des  résultats  intéressants  sur  la 
façon  dont  s'exécutent  certains  mouvements,  ceux  qui  exigent  une 
forte  inspiration,  ou  des  expirations  saccadées.  Voilà  donc  une  série 
de  renseignements  qui  permettent  de  pousser  fort  loin  l'analyse 
clinique. 

Nous  n'avons  parlé  dans  ce  travail  que  des  modifications  surve- 
nues dans  les  affections  pleurales;  c'est  dans  ce  cas  en  effet,  que 
les  mouvements  thoraciques  semblent  le  plus  profondément  atteints. 
Mais  nous  espérons  pouvoir  montrer  bientôt  ce  qui  se  produit  au 
cours  des  aflections  atteignant  le  poumon  et  surtout  des  maladies 
qui  frappent  directement  ou  indirectement  les  muscles  du  thorax. 
On  aura  ainsi  une  série  de  tracés  qui  pourront  compléter  ou  préciser 
les  renseignements  fournis  par  Texamen  clinique. 


LA    THÉRAPEUTIQUE   DE    L'ALCOOLISME 

PAR  L'INTERNEMENT  PROLONGÉ  DES  BUVEURS 

Par  le  D'  E.  MABANDON  DE  MONTYEL 

Médecin  en  chef  des  asiles  publics  d'aliénés  de  la  Seine. 


H.  le  Docteur  Garniera  bien  voulu  consacrer  le  plus  long  chapitre 
de  son  très  remarquable  rapport  au  congrès  de  Nancy  à  la  théra- 
peutique de  Talcoolisme  par  l'internement  des  buveurs  et  à  Texpé- 
rience  que  je  poursuis  depuis  le  1*'  mai  1894,  dans  mon  service  de 
Ville-Évrard  avec  les  délirants  par  alcool  de  la  Seine.  Le  savant 
médecin  en  chef  du  dépôt  de  la  préfecture  de  police  montre  que 
nous  avons  été  lents ,  en  France,  à  comprendre  le  danger  de 
Tintoxication  éthylique  et  à  nous  armer  contre  elle,  que  seulement 
depuis  quelques  années,  grâce  surtout  aux  efiTorts  de  M.  Magnan, 
nous  organisons  la  cure  de  ce  fléau,  tandis  que  depuis  longtemps 
autour  de  nous  et  en  Amérique  surtout,  la  lutte  est  engagée,  victo- 
rieusement même  déjà  sur  certains  points.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'alcoo- 
lisme a  fini  par  trouver  en  nous  aussi  des  ennemis  qui  semblent 
même  décidés  à  rattraper  le  temps  perdu;  cette  question  du  traite- 
ment des  buveurs  est  devenue  la  grande  actualité  du  jour;  elle 
préoccupe  tous  les  esprits,  médecins,  législateurs  et  même  le  grand 
public.  Aussi  avons-nous  pensé  qu'il  serait  peut-être  utile  et  inté- 
ressant d'examiner  dans  ce  journal  ce  qu'on  a  dit  d*elle  au  congrès 
de  Nancy. 

I 

Une  première  chose  ressort  incontestable,  tant  du  travail  du  rap- 
porteur que  de  la  discussion  qu'il  a  inspirée,  c'est  que  nous  sommes 
avec  la  législation  en  vigueur  dans  l'impossibilité  absolue  de  soigner 
efficacement  les  alcooliques  et  qu'en  conséquence  il  est  de  toute 
nécessité  que  le  Parlement  vote  une  loi  qui  nous  permette  de 


24  REVUB  DE  MÉDECINE 

mener  à  bien  cette  cure,  ou,  à  défaut  d*une  loi  spéciale,  introduise 
dans  celle  sur  les  aliénés  certaines  dispositions  indispensables  pour 
atteindre  ce  but.  Quelques  mois  avant  le  congrès,  sachant  que  la 
question  de  Tinternement  des  aliénés  figurait  à  son  programme, 
j'avais  publié  dans  le  Bulletin  géné^'al  de  thérapeutiqite  un  long 
article  pour  établir  précisément,  à  l'aide  des  résultats  obtenus  dans 
mon  service  en  quinze  mois  au  quartier  des  alcooliques,  que  la  cure 
des  buveurs  délirants,  la  seule  que  permettent  d'entreprendre  les 
lois  qui  nous  régissent,  était  elle-même  à  peu  près  impossible  avec 
ces  lois,  car  si  elles  autorisent  le  traitement  de  l'efTet  qui  est  le  délire, 
elles  n'autorisent  pas  le  traitement  de  la  cause  qui  est  l'appétence, 
laquelle  pour  s^ éteindre  nécessite  une  abstinence  forcée  de  six  mois  au 
moins.  En  effet,  ces  lois  nous  obligent  à  ouvrir  les  portes  de  l'asile 
au  délirant  qui  réclame  sa  sortie  dès  que  les  troubles  intellectuels  ont 
cessé,  c'est-à-dire  après  une  semaine,  et  quelle  que  soit  notre  convic- 
tion que  l'alcoolique  n'a  pas  perdu  son  besoin  de  boire  qui  le 
poussera,  à  peine  dehors,  vers  le  cabaret  le  plus  proche.  D'ailleurs 
les  faits  et  les  considérations  qui  suivent  montreront  dans  quelles 
déplorables  conditions  nous  entreprenons  la  thérapeutique  de  l'alcoo- 
lisme. 

Il  était  parfaitement  inutile  d'ouvrir  un  quartier  de  cure  de 
buveurs  môme  exclusivement  délirants,  si  on  n'était  pas  décidé  à 
risquer  de  tourner  la  loi  dont  nous  venons  de  parler.  Pour  ma  part 
je  crus  de  mon  devoir  de  courir  ce  risque,  persuadé  que  le  salut  du 
malade  doit  seul  inspirer  la  conduite  du  médecin.  J'ai  établi  en  con- 
séquence, comme  le  dit  M.  Garnier  dans  son  rapport,  une  sorte 
d'échelle  qui,  malgré  sa  vague  ressemblance  avec  une  échelle  de 
pénalités,  n'est  que  la  graduation,  approximative  à  vrai  dire,  du 
temps  nécessité  par  le  traitement;  je  fixe  pour  un  premier  accès  le 
minimum  de  la  cure  à  trois  mois,  pour  un  second  à  six  mois,  pour 
un  troisième  à  un  an.  Il  ne  peut  y  avoir  là,  ajoute  M.  Garnier,  en 
l'état  actuel  de  la  législation,  qu'un  programme  thérapeutique  tout 
idéal,  car  il  trouve  avec  raison  que  je  ne  suis  pas  légalement  fondé 
à  exiger  que  les  alcooliques  de  mon  service  y  prolongent  leur  séjour 
pendant  de  longs  mois,  après  le  retour  complet  à  la  lucidité.  J'essaie 
pourtant  d'appliquer  ce  programme  idéal  depuis  plus  de  deux  ans 
et  demi,  non  pas  brutalement,  je  ne  peux  pas  me  permettre  de 
me  mettre  ouvertement  au-dessus  de  la  loi,  mais  jésuitiquement  par 
le  procédé  de  la  persuasion  et  la  méthode  de  l'inertie.  Voici  un 
aperçu  de  ce  qui  se  passe  dans  cette  section  de  buveurs  et  des 
résultats  obtenus. 

Le  délire  à  peine  a  pris  fin  que  la  lutte  pour  la  sortie  commence, 
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lutte  avec  les  malades  et  lutte  avec  les  familles,  plus  vive  encore 
avec  celles-ci  qu*avec  ceux-là.  Je  suis  assailli  de  réclamations,  mon 
cabinet  est  assiégé  et,  comme  j'ai  Thabitudo  de  recevoir  les  parents 
tous  les  jours  et  à  toule  heure,  il  est  rare  qu'il  s'écoule  une  journée 
sans  que  j'aie  à  repousser  quelque  assaut.  C*est  que  presque  tous  les 
alcooliques  de  mon  quartier  spécial,  constatation  bien  triste  à  faire, 
sont  mariés  et  pères  de  plusieurs  enfants.  Plus  encore  que  leur 
intempérance,  leur  internement  a  pour  conséquence  une  misère  noire 
à  leur  foyer,  et  voilà  pourquoi  leurs  femmes,  encore  meurtries  des 
coups  reçus,  implorent  la  mise  en  liberté  de  leur  ivrogne.  Dans  ces 
conditions  la  résistance  est  d'autant  plus  difficile  que  Tinternement 
prolongé  du  buveur,  après  la  cessation  du  délire,  peut  être  considéré, 
nous  le  répétons,  comme  une  illégalité,  illégalité  que  justifient  sans 
doute  l'intérêt  de  l'alcoolique  et  le  but  thérapeutique  poursuivi, 
mais  enfin  illégalité.  Quelques-unes,  au  contraire,  ne  veulent  plus 
entendre  parler  de  leur  homme  et  demandent  qu'on  le  garde  à  per- 
pétuité; elles  se  refusent  à  reprendre  la  vie  d'enfer  qu'elles  ont 
menée  si  longtemps.  Avec  celles-là,  la  cure  terminée,  la  lutte  a  lieu 
en  sens  inverse  pour  tâcher  de  les  amener  à  un  dernier  essai.  Pour 
la  thérapeutique  de  l'alcoolisme,  ce  sont  malheureusement  les  plus 
rares  celles  qui  nous  laissent  ainsi  le  loisir  de  la  mener  à  terme;  à 
ces  quelques  exceptions  près,  les  autres  exigent  leur  mari  et,  pour 
le  leur  refuser,  surtout  quand  les  enfants  ont  faim,  nous  n'avons 
pas,  en  dehors  d'une  rechute  certaine  par  une  sortie  trop  précipitée, 
de  bonnes  raisons  à  invoquer. 

Avec  les  malades  la  lutte  pour  la  prolongation  de  l'internement 
est  plus  facile.  Ils  y  mettent,  on  ne  le  croirait  pas,  moins  d'acharne- 
ment et  de  persistance  ;  c'est  qu'ils  sont  on  mauvaise  posture  pour 
se  permettre  d'avoir  le  verbe  haut.  Revenus  à  la  raison  ils  savent 
qu'ils  sont  là  par  leur  inconduite,  ils  sont  un  peu  honteux;  plus 
lourdes  sont  leurs  charges  de  familles,  moins  ils  osent  les  invoquer, 
car  c*est  avouer  de  leur  part  une  plus  grande  culpabilité.  Et  puis, 
pour  les  retenir  nous  avons  quelques  bonnes  raisons  à  leur  fournir 
le  plus  souvent.  Leur  intérêt,  bien  entendu  d'abord,  ensuite  le 
déplorable  état  de  leur  santé,  le  chômage  du  métier  si  c'est  la  mau- 
vaise saison  pour  le  travail,  les  actes  délictueux  ou  criminels 
commis  au  cours  du  délire,  le  mauvais  temps  et  les  séquestrations 
antérieures.  Dans  ce  combat  sans  cesse  renouvelé  pour  arriver  à 
prolonger  l'internement  d'un  sujet  qui  a  le  droit,  la  loi  en  main, 
d'exiger  sa  sortie,  il  faut  s'ingénier,  s'inspirer  des  moindres  parti- 
cularités du  cas,  s'efforcer  chaque  jour  de  trouver  des  prétextes  et 
des  atermoiements  et  enfin,  quand  on  est  à  bout  de  ressources,  faire 
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la  sourde  oreille  et  opposer  Tinertie.  Le  métier  de  médecin  de  cure 
des  buveurs,  avec  la  loi  de  1838  qui  nous  régit,  est  loin  d*étre  facile, 
et  pour  en  bien  connaître  toute  la  douceur  il  faut  Tavoir  pratiqué. 
Eh  bieni  on  parviendrait  encore  à  triompher  de  la  résistance  des 
malades  et  à  mener  jusqu'à  la  fin  le  traitement,  si  derrière  eux  il  n*y 
avait  pas  les  familles,  les  épouses  surtout.  Obligé  de  céder  à  cause 
d'elles  avec  les  hommes  mariés,  on  est  plus  gêné  avec  les  céliba* 
taires  auxquels  la  sortie  de  ceux-ci  met  Teau  à  la  bouche.  Une 
telle  situation  n'est-elle  pas  vraiment  intolérable,  et  ne  faut-il  pas,  si 
on  veut  dans  notre  pays  poursuivre  sérieusement  la  cure  de  l'alcoo- 
lisme, comme  on  y  semble  disposé,  modifier  la  l^slation  existante? 
J'aurais  pensé  que  nombreux  seraient  les  évadeurs  :  je  me  disais 
que  Tasile  n'étant  pas  une  prison,  certains  de  ne  pas  avoir  de  sitôt 
leur  sortie,  les  alcooliques  se  soustrairaient  à  l'internement  en  pre- 
nant la  clef  des  champs.  En  réalité  non  ;  ici  comme  en  tout  d'ailleura 
ces  malades  nous  étonnent  par  leur  résignation  et  leur  bonne  con- 
duite; nous  avions  prévu  de  l'insubordination,  des  complots,  des 
révoltes,  des  protestations  violentes,  il  n'en  a  jamais  rien  été. 
Qu  elques-uns  cependant  ont  filé  à  l'anglaise,  et  c'est  à  leur  occasion 
que  plus  d'une  fois  j'aurais  voulu  donner  au  diable  montrés  aimable 
et  très  sympathique  collègue  de  la  Préfecture  de  police  qui  les  lais- 
sait en  liberté.  M.  Gamier  explique,  dans  son  rapport  au  congrès, 
qu'il  n'est  pas  libre,  toujours  de  par  la  législation  en  vigueur,  d'agir 
difiéremment.  Les  évadés,  expose  notre  distingué  confrère,  sûrs 
d'eux-mêmes  se  rendent  à  la  Préfecture,  réclamant  un  examen  de 
leur  état  mental,  et  alors  le  médecin  de  l'administration  se  trouve  en 
présence,  d'une  part  d'un  homme  qui  jouit  de  toute  sa  raison  et  sait 
faire  valoir  des  motifs  sérieux  pour  son  élargissement,  et  d'autre  part 
d'un  bulletin  du  chef  de  service  réclamant  la  réintégration  parce  que 
le  temps  de  traitement  n'est  pas  fini;  il  ne  peut,  ajoute  M.  Garnier, 
conclure  à  une  réintégration  lorsque  rien  dans  l'état  mental  actuel 
de  l'individu  soumis  à  son  observation  ne  lui  fournit  motif  à  de 
telles  conclusions.  Aussi  en  quelques  circonstances,  malgré  tout  son 
désir  de  concourir,  dit-il,  avec  moi,  à  la  consolidation  de  la  cure  de 
l'alcoolique,  il  n'a  pu  satisfaire  à  ma  demande,  et  l'évadé  qui  avait  fait 
ses  preuves  de  calme  et  de  lucidité  était  laissé  en  liberté.  M.  Garnier 
avoue  que  ce  n'est  pas  d'un  très  bon  exemple  pour  ceux  qui  restent 
à  l'asile,  comme  je  le  lui  faisais  remarquer,  mais  il  déclare  qu'il 
n'y  peut  rien  car  les  meilleures  intentions  du  monde  et  les  argu- 
ments les  plus  sérieux  ne  permettent  pas  de  se  mettre  au-dessus  de 
la  loi. 

Tout  ce  qu'avance  M.  Gamier  est  rigoureusement  exact  et  je 
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doute  que,  médecin  de  ]a  préfecture  de  police,  il  ait  le  droit  de  tenir 
une  autre  conduite;  si  j'avais  Fhonneur  de  remplir  ses  fonctions 
j^agirais  comme  lui.  Ma  situation  de  médecin  traitant  est,  en  effet 
toute  différente;  tandis  que  M.  Garnier  n'est  autorisé,  en  matière 
d^alcoolisme,  qu'à  constater  l'effet,  j'estime  qu'il  est  de  mon  devoir 
de  praticien  de  m'attaquer  à  la  cause.  Nous  nous  trouvons  donc 
forcément  en  antagonisme  et  comme,  en  somme,  le  dernier  mot  lui 
appartient,  je  prévois  l'heure  prochaine  où  tous  les  alcooliques  de 
mon  quartier  spécial,  les  uns  après  les  autres,  sauteront  les  murs 
pour  aller  lui  demander  leur  liberté.  Jusqu'ici,  les  évasions  ont  été 
peu  nombreuses,  mais  déjà  on  chuchote  dans  la  section  que  le 
médecin  de  la  préfecture  de  police  ne  réintègre  pas  les  alcooliques 
et  qu'il  suffit  d'aller  le  trouver  pour  metlre  un  terme  à  l'internement. 
Je  crains  fort  qu'avant  peu  nous  ne  soyons  forcés  de  fermer  bou- 
tique, car  ce  qui  n'est  encore  qu'un  chuchotement  ne  tardera  pas 
à  devenir  une  certitude  hautement  clamée.  Or,  je  le  répète  encore, 
M.  Garnier  est  dans  son  droit  et  même  dans  l'impossibilité  de  passer 
outre.  La  situation,  comme  il  dit  fort  bien,  est  donc  sans  issue;  une 
fois  de  plus  nous  constatons  la  nécessité  de  modifier  la  législation 
existante. 

Ce  qu'est  contraint  de  &ire  M.  Garnier,  médecin  de  la  préfecture 
de  police,  les  magistrats  gardiens  de  la  loi  seraient  contraints  de  le 
faire  également,  si  les  alcooliques,  s'adressant  à  eux,  les  sommaient 
de  la  faire  respecter,  et  je  suis  surpris  que  ces  malades  n'y  pensent 
pas  davantage.  Deux  ou  trois  au  début  de  Touverture  de  ma  section 
spéciale  ont  adressé,  il  est  vrai,  des  requêtes  au  Procureur  de  la 
République  et  au  Président  du  Tribunal  ;  le  hasard  a  voulu  que  ce 
fussent  des  malades  qui,  dans  leur  délire,  avaient  précisément  commis 
des  tentatives  de  meurtre,  de  viol  ou  d'incendie.  J'ai  relevé  avec  soin 
les  graves  méfaits  dont  ils  s'étaient  rendus  coupables,  et  j'ai  conclu  à 
une  cure  très  prolongée  pour  en  empêcher  le  retour.  Aucuno  suite 
n'a  été  donnée  à  leur  plainte.  Sont-ce  ces  échecs  des  premiers  jours 
qui  auraient  créé  une  légende  d'après  laquelle  il  n'y  aurait  rien  à 
gagner  de  ce  côté?  Je  ne  sais,  le  certain  est  que  mes  très  nombreux 
alcooliques  ne  s'adressent  pas  à  la  justice  pour  réclamer  la  fin  de 
leur  internement.  Mais  ce  qu'ils  n'ont  pas  fait  jusqu'ici  ils  le  feront 
demain,  et  nous  nous  trouverons  pris  entre  les  magistrats  et  les 
médecins  de  la  préfecture  de  police,  mis  par  les  uns  et  les  autres 
dans  l'impossibilité  de  continuer  la  cure  de  l'alcoolisme  au  nom  de 
la  loi,  trop  heureux  même  si  nous  nous  en  tirons  sans  attraper 
quelque  horion.  Jadis  l'autorité  afficha  sur  les  murs  de  Saint-Médard  : 
c  De  par  le  roi  défense  à  Dieu  de  faire  miracle  en  ce  lieu  »  ;  moins 
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aléatoirement  on  pourrait  afficher  sur  les  murs  de  nos  asiles  :  c  De 
par  la  loi  défense  à  tous  de  guérir  Talcoolismo  en  ces  lieux.  » 

C'est  donc  illégalement  et  au  milieu  de  difficultés  journalières  que 
fonctionne  le  quartier  spécial  d'alcooliques  que  j*ai  organisé  dans 
mon  service  sur  les  conseils  de  M.  Magnan  depuis  le  1''  mai  1894. 
Il  est  peut-être  intéressant  de  montrer  quelle  a  été  la  moyenne  de 
la  durée  du  traitement  que  je  suis  parvenu  à  obtenir  en  m'y  consa- 
crant corps  et  âmo  pour  la  réaliser  la  plus  longue  possible,  étant 
donné  que  six  mois  au  moins  d'abstinence  forcée  sont  nécessaires  à 
l'extinction  de  l'appétence  à  l'alcool.  Or  sur  cent  malades  cette  durée 
a  été  jusqu'ici  en  moyenne  de  : 


Moins  de  15  jours 2 

15  jourâ  à  un  mois 4 

1  mois  à  1  mois  1/2 7 

1  mois  1/2  à  2  mois 8 

2  mois  à  2  mois  1/2 31 

2  mois  1/2  à  3  mois 16 

Tolal  avant  3  mois. . .  68 


A  reporter,,, 
3  mois  à  3  mois  i/3 

3  mois  1/2  à  4  mois 

4  mois  à  4  mois  1/2 

4  mois  1/2  h.  5  mois 

5  mois  à  5  mois  1/2 

6  mois  et  au-dessus 


68 
8 
1 
5 
4 
3 
5 


Total  général 100 


Ces  résultats  ne  sont  certes  pas  encourageants  :  courir  les  risques 
de  détourner  la  loi,  soutenir  chaque  jour  une  lutte  acharnée  contre 
malades  et  parenls  et  cela  pour  aboutir  à  ne  pas  garder  même  trois 
mois  68  p.  iOO  des  alcooliques  traités,  alors  que  des  praticiens  sou- 
tiennent que  la  cure  de  six  mois  d'abstinence  est  elle-même  illu- 
soire et  qu'il  faut  pour  le  moins  un  an  de  traitement I  Telle  est 
l'opinion  qui  a  été  formulée  par  M.  Rouby  au  congrès  de  Nancy. 
Pour  obtenir  la  cure  radicale,  ce  n'est  pas  seulement  trois  ou  même 
six  mois  d'internement  qui  sont  nécessaires,  a  soutenu  cet  aliéniste 
compétent,  mais  au  moins  une  ou  même  deux  années^  seulement 
dans  l'état  actuel  des  choses  ce  traitement  est  impossible  et  on  ne 
peut  faire  un  abstinent  d'un  dipsomane  tant  que  les  magistrats 
pourront  accorder  l'exéat  à  ces  pauvres  malheureux  lorsqu'ils 
demanderont  à  sortir  par  la  voie  du  tribunal,  par  conséquent,  a-t-il 
ajouté,  l'hôpital  des  ivrognes  de  Ville-Ëvrard  sera  inutile  tant  qu'une 
nouvelle  loi  ne  permettra  pas  de  les  interner  le  temps  nécessaire. 
Telle  fut  aussi  Topinion  émise  à  ce  congrès  par  M.  Bourneville. 
La  question  des  asiles  d'alcooliques,  a  dit  l'éminent  médecin  de 
Bicétre,  a  été  posée  peut-être  prématurément  :  il  est  indispensable, 
en  effet,  d'obtenir  au  préalable  une  loi  qui  permette  l'internement 
des  ivrognes  de  profession  et  le  prolongement  de  l'internement 
pour  les  alcooliques  délirants  dont  les  troubles  intellectuels  ont  dis- 
paru. 
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Et  pas  une  voix  au  congrès  de  Nancy  n'a  protesté.  L'accord  sur 
ce  point  est  donc  complet  :  il  nous  faut  une  loi  nous  permettant  de 
traiter  l*alcoolisme,  car  cette  cure  est  impossible  sans  atteinte  à  la 
liberté  individuelle.  La  preuve  expérimentale  en  est  d'ailleurs 
fournie  par  l'expérience  de  mon  service  et  de  façon  à  ne  laisser  place 
à  aucun  doute.  J'ai  essayé  de  traiter  l'alcoolisme,  que  dis-je  le  seul 
alcoolisme  délirant  avec  la  législation  existante,  et  en  prenant  har- 
diment les  plus  lourdes  responsabilités  au  point  de  vue  légal,  en  me 
consacrant  entièrement  ù  cette  œuvre,  en  ne  négligeant  aucun 
moyen  d'éluder  la  loi  et  de  retenir  les  malades  :  je  ne  suis  arrivé 
qu'aux  très  maigres  résultats  consignés  dans  le  tableau  ci -dessus. 
Hais  cette  loi  indispensable  au  traitement  de  l'alcoolisme  et  à  la  cure 
des  buveurs,  quelle  sera-t-elle? 

Dans  son  rapport  au  congrès  de  Nancy,  M.  Garnier  divise  les 
alcooliques  avec  raison  en  deux  groupes  qu'il  dit  être  très  distincts 
et  pour  lesquels  il  lui  paraît  indispensable  d'adopter  des  mesures 
différentes  :  les  délirants  et  les  non  délirants.  J'estime  avec  mon 
distingué  collègue  de  la  préfecture  de  police  qu'il  convient  en  cfTet, 
au  double  point  de  vue  thérapeutique  et  légal,  de  les  examiner  sépa- 
rément. 

II 

L'isolement  do  l'alcoolique  délirant  ne  peut  soulever  aucune 
objection.  Tant  que  dure  son  délire  toxique  c'est  un  aliéné,  et^un 
aliéné  toujours  très  violent  et  le  plus  souvent  très  dangereux  pour 
lui  et  autrui.  C'est  à  ce  titre  que  la  loi  de  1838  qui  nous  régit 
ordonne  sa  séquestration  ;  la  lacune  de  cette  loi  est  précisément  de 
permettre  d'isoler  le  buveur  en  tant  qu'aliéné  et  non  pas  en  tant 
qu'alcoolique,  de  permettre  la  cure  de  son  délire  et  pas  du  tout  de 
son  appétence,  comme  nous  l'avons  établi  plus  haut.  Ici  donc  il  n'y  a 
pas  de  question  de  principe  à  trancher,  Tatteinte  à  la  liberté  indivi- 
duelle slmpose,  non  pas  seulement  au  nom  de  l'intérêt  du  sujet 
mais  aussi  au  nom  de  l'ordre  et  de  la  sécurité  publics.  Il  ne  saurait 
sur  ce  point  y  avoir  aucune  controverse.  Ce  que  nous  avons  à 
demander  pour  ces  cas  d'alcoolisme  délirant,  ce.  n'est  pas  le  droit 
d'isoler,  nous  le  possédons,  mais  bien  le  droit  de  prolonger  l'isole- 
ment jusqu'à  extinction  de  la  soif  d'alcool  pour  rendre  le  buveur 
sobre  et  le  mettre  à  l'abri  d'une  rechute  certaine,  s'il  sort  trop 
tôt. 

Mais  ici  une  question  délicate  et  difficile  à  résoudre  se  présente  : 
quelle  est  la  durée  de  l'isolement  nécessaire  à  guérir  l'alcoolique 
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délirant  du  goût  de  Talcool?  Pour  répondre  il  Cstut  savoir  que  le 
délire  n'est  pas  du  tout,  mais  là  pas  du  tout  le  critérium  des  habi- 
tudes alcooliques  du  délirant.  On  croit  assez  généralement  que  c'est 
à  force  de  boire  qu'on  devient  fou  alcoolique  :  rien  n'est  plus  faux. 
L'expérience  de  mon  quartier  spécial  depuis  deux  ans  et  demi  m'a 
prouvé  surabondammeal  qu'en  grand  nombre,  peut-être  même  en 
majorité  mes  malades  sont  loin  d'être  de  forts  buveurs.  De  ceux-ci, 
certainement  on  en  trouve,  mais  hiea  moins  qu'on  ne  penserait.  La 
vérité  est  que  beaucoup  des  sujets  qiû  me  sont  envoyés  comme 
atteints  de  folie  alcoolique  et  qui  sont  réellemeot  des  fous  de  cette 
espèce  ne  buvaient  guère,  dans  tous  les  cas  infiniment  moins  que  la 
plupart  des  ouvriers  parisiens.  C'est  que,  toutes  choses  égales  par 
ailleurs,  Valcoolisme  délirant  est  surtout  une  question  de  résistance 
cérébrale;  la  quantité,  contrairement  à  l'opinion  courante,  ne  joue  ici 
très  souvent  qu'un  rôle  secondaire  :  la  qualité  du  terrain,  c'est-à-dire 
Vorganisation  cérébrale  du  sujet  est  la  chose  principale. 

C'est  à  l'aide  des  renseignements  fournis  par  les  amis  désintéressés 
dans  la  question  qu'on  arrive  à  se  renseigner  sur  les  excès  des 
malades.  Ceux-ci  et  leurs  parents,  soit  par  honte,  soit  dans  l'espoir 
d'obtenir  une  plus  prompte  sortie,  un  peu  plus  ou  un  peu  moins, 
mentent  presque  toujours.  Aussi,  longtemps  j'ai  cru  que  tous  ces 
sujets  qui  se  représentaient  eux-mêmes  et  que  les  familles  représen- 
taient comme  des  buveurs  très  modérés,  même  comme  des  ouvriers 
ayant  la  réputation  d'être  sobres  étaient  eux  et  leurs  siens  de  rusés 
menteurs.  J'ai  dû  fmir  par  reconnaître  que  parfois  ils  étaient  sin- 
cères, car  les  renseignements  recueillis  à  côté,  auprès  de  leurs 
patrons,  de  leurs  clients  et  de  leurs  connaissances  confirmaient 
absolument  leurs  assertions.  Sans  doute  la  qualité  des  liquides  bus 
a  une  part  importante  dans  la  genèse  du  délire;  c'est  ainsi  qu'à 
l'asile  de  Dijon,  de  2  p.  100,  la  folie  alcoolique  est  progressivement 
arrivée  à  la  proportion  formidable  de  25  à  28  p.  100  au  fur  et  à 
mesure  que  le  phylloxéra  détruisant  la  vigne,  le  marc  du  pays  était 
remplacé  par  des  eaux-de-vie  du  nord  et  de  l'étranger,  et  j'ai  pu  éta- 
blir pour  le  département  de  la  Côte-d'Or  trois  courbes  ascendantes, 
rigoureusement  parallèles,  représentant  l'une  la  marche  du  phyl- 
loxéra dans  ce  département,  la  seconde  l'importation  des  alcools 
toxiques,  la  troisième  la  folie  alcoolique  aux  Chartreux.  Mais  à  Paris 
tous  les  ouvriers  consomment  les  mêmes  poisons,  nous  n'avons 
donc  pas  à  faire  intervenir  cet  élément  commun  à  tous  pour  trouver 
le  pourquoi  des  différences  constatées  dans  l'action  nocive  sur  le 
cerveau,  expliquer  comment  ceux  qui  s'intoxiquent  le  plus  sont  par- 
fois cérébralement  les  mieux  portants.  La  raison  est  bien  celle  que 
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j'indique  :  Içi  cause  principale,  indépendante  même  de  tout  excès, 
est  la  non-résistance  du  cerveau. 

Et  c'est  une  constatation  importante  pour  la  question  thérapeu- 
tique que  nous  agitons,  celle  de  la  durée  de  Tisolement  dans  l'alcoo- 
lisme délirant.  En  effet,  si  ce  mal  est  plutôt  inhérent  à  l'organisation 
cérébrale  du  sujet  qu'à  son  intempérance,  si  le  malade  est  une  vic- 
time de  cette  oi^anisation  sans  aucune  appétence  alcoolique,  qui  a 
bu  modérément  ou  accidentellement  parce  qu'il  ignorait  que  le  peu 
absorbé  était  capable,  par  suite  des  défectuosités  de  son  organisme, 
de  le  conduire  dans  une  maison  de  fous,  éclairé  par  la  douloureuse 
expérience  &ite,  averti  par  le  médecin,  il  prendra  désormais  ses 
précautions,  et  cela  lui  sera  d*autant  plus  facile  qu'il  n'est  pas  un 
buveur  d'habitude,  qu'il  n'a  pas  une  soif  alcoolique  contre  laquelle 
il  devra  lutter.  On  comprend  que  dans  ces  cas  un  isolement  court 
sufQt  à  la  cure;  or  ces  cas,  je  le  répète,  sont  nombreux,  très  nom- 
breux, beaucoup  plus  nombreux  qu'on  ne  suppose.  II  convient  en 
conséquence  de  les  signaler  et  d'insister  comme  nous  faisons  sur 
leur  signification,  car  dans  une  loi  sur  l'alcoolisme  thérapeutique,  si 
on  considérait  la  forme  déUrante  comme  une  preuve  de  grande 
intempérance .  et  si,  à  tous,  on  imposait  la  même  durée  du  traite- 
ment, on  condamnerait  des  gens  plutôt  victimes  que  coupables  à  un 
internement  non  seulement  inutile  mais  désastreux  bien  souvent 
pour  leur  situation  et  leurs  affaires. 

Confirmatifs  de  mes  assertions,  j'ai  rassemblé  depuis  deux  ans  et 
demi  une  masse  énorme  de  faits  auquels  je  ne  croirais  pas  moi- 
même  s'ils  n'avaient  pas  été  recueillis  par  moi  et  si  je  ne  savais  pas 
qu'ils  ont  été  observés  en  sceptique,  sans  parti  pris,  avec  des  garan- 
ties d'autant  plus  sûres  que  les  idées  préconçues- leur  étaient  con- 
traires. J'ai  reçu  dans  mon  quartier  spécial  de  buveurs  de  pauvres 
diables  qui  n'avaient  jamais  bu  de  leur  vie,  qui  ignoraient  et  la 
goutte  matinale  et  l'apéritif  et  le  gloria,  qui  ne  prenaient  rien  entre 
leurs  repas  et  à  ceux-ci  seulement  leur  bouteille,  mais  un  jour,  à 
une  noce  ou  à  une  fête  ils  s'étaient  grisés,  et  cela  d'autant  plus  faci- 
lement que  précisément  ils  n'avaient  pas  l'habitude  de  boire,  et  chez 
eux  cette  griserie,  qui  chez  tant  d'autres  se  dissipe  en  douze  heures 
et  est  sans  conséquence,  s'était  traduite  par  une  folie  alcoolique  si 
violente  qu'il  avait  fallu  d'urgence  les  conduire  au  dépôt  au  grand 
ahurissement  de  tous.  Le  lendemain  ils  étaient  dégrisés  et  complète- 
ment rentrés  dans  leur  état  normal.  Il  est  donc  des  gens  très  sobres 
qui,  par  suite  de  leur  organisation  cérébrale,  ne  peuvent  commettre 
un  excès  même  modéré  sans  s'exposer  à  se  réveiller  dans  un  asile 
de  fous;  pour  eux  la  griserie  la  plus  inoffensive  devient  de  la  folie 
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alcoolique  aiguë.  Est-il  rationnel  et  juste  d'imposer  à  de  tels 
sujets  qui  apprennent  seulement  par  l'accident  dont  ils  sont  frappés 
les  défectuosités  de  leur  organisme  la  même  thérapeutique  qu*au 
pochard  et  le  même  internement? 

J'ai  reçu  encore  d'autres  pauvres  diables,  mariés  et  pères  de 
famille,  à  vie  patriarcale,  qui  avaient  fait  de  la  folie  alcoolique  en 
moins  d'un  mois  parce  que  laissés  seuls  par  leur  femme  et  leurs 
enfants  qui  avaient  été  passer  quelque  temps  en  province*  dans  leur 
famille,  et,  s'ennuyant  à  la  maison,  ils  s'étaient  mis,  sans  jamais  se 
laisser  aller  à  aucun  excès,  à  fréquenter  le  cabaret  avec  les  cama- 
rades, non  pas  pour  boire,  mais  pour  se  distraire  et  tuer  le  temps. 
Trente  jours  à  peine  de  cette  vie  inaccoutumée  et  une  nuit  ils  se 
levaient  criant  au  feu,  ou  à  Tassassin,  brisant  tout  dans  leur  chambre 
ou  sautant  par  la  fenêtre.  Le  lendemain  ils  s'étaient  réveillés  ahuris 
à  Sainte-Anne.  Mais  la  catégorie  la  plus  nombreuse  est  fournie  par 
des  ouvriers  qui,  au  dire  de  tous,  étaient  sobres,  d'autant  plus  sobres 
même  qu'ils  se  savaient  d'une  faible  résistance  à  la  boisson,  qui  ne 
prenaient  guère  que  du  vin  aux  repas,  rarement,  par-ci  par-là,  un 
apéritif  ou  un  petit  verre,  dans  tous  les  cas  une  quantité  d'alcool 
absolument  insuffisante  par  elle-même  à  déterminer  une  catastrophe, 
et  qui,  tout  à  coup,  sous  l'influence  d'un  choc  moral  ou  physique  ont 
déliré  bruyamment.  C'est  à  l'occasion  d'un  chagrin  violent  comme  la 
mort  d'un  enfant  aimé,  d'une  déception  comme  la  perte  d'une  somme 
relativement  importante,  d'un  souci  comme  le  manque  de  travail, 
d'une  secousse  violente  comme  une  vive  colère  que  le  délire  toxique 
apparaît.  D'autres  fois  le  choc  est  physique  :  un  traumatisme  môme 
modéré,  une  angine  bénigne,  une  bronchite  légère,  un  embarras 
gastrique  anodin,  et  la  folie  alcoolique  éclate. 

CSes  malades  viennent  alors  dans  nos  services  envoyés  des  hôpi- 
taux parce  que,  apprennent  les  certificats  qui  les  accompagnent,  ils 
ont  troublé  le  repos  de  la  salle.  Or  leur  perturbation  mentale  est 
presque  toujours  de  très  courte  durée;  d'ordinaire  ils  sont  revenus 
déjà  à  eux  quand  ils  montent  dans  la  voiture  qui  doit  les  conduire  à 
Sainte-Anne.  Il  est  dès  lors  permis  de  se  demander  s'il  n'est  pas 
regrettable  que  nos  services  hospitaliers  soient  dépourvus  de  tout* 
moyen  de  garder  ces  délirants  éphémères  qui  ne  sont  alcooliques 
qu'en  apparence,  qui  dans  tous  les  cas  ne  sont  égarés  guère  plus  d'un 
jour,  peut-être  deux  jours,  car  enfin  la  mesure  est  grave  d'envoyer 
un  homme  dans  une  maison  d'aliénés,  d'autant  plus  qu'elle  est  prise 
en  dehors  de  la  famille  et  que  quand  celle-ci,  efiarée,  se  présente  à 
l'asile  elle  trouve  son  malade  parfaitement  sain  d'esprit.  Elle  ne 
manque  pas  alors  de  se  livrer  contre  les  médecins  à  des  récrimina- 
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lions  violentes  qui  dégénèrent  en  vociférations  quand  on  lui  apprend 
qull  n'est  pas  possible  de  rendre  le  sujet  parce  que,  inscrit  comme 
alcoolique,  il  doit  aller  entreprendre  une  cure  prolongée  au  quartier 
spécial  de  Yille-Évrard.  C'est  dans  bien  des  cas  la  position  perdue 
et  la  misère  au  foyer. 

Quoi  qu'il  en  soit  un  fait  est  certain,  il  n'est  nullement  besoin  d'être 
un  buveur  pour  avoir  une  folie  alcoolique.  Il  suffit  pour  cela  d'avoir 
dans  le  sang  une  dose  insignifiante  d'alcool  ;  pour  peu  que  le  cer- 
veau par  suite  d'une  organisation  défectueuse  s*y  prête,  celte  quan- 
tité presque  infime  suffira  avec  Taide  d'une  cause  occasionnelle 
morale  ou  physique  à  déterminer  un  délire  toxique.  Ces  pseudo- 
alcooliques, comme  nous  les  désignons,  ne  nous  reviennent  générale- 
ment pas;  devenus  conscients  du  danger  auquel  les  expose  la  boisson 
même  à  dose  modérée,  comme  ils  n'ont  aucune  appétence  alcoo- 
lique, ils  s'en  passent.  Je  ne  suis  donc  nullement  surpris  de  la  cons- 
tatation que  M.  Garnier  dit  avoir  souvent  faite  pour  sa  part  à  l'infir- 
merie spéciale  de  la  préfecture  de  police  et  qui,  à  juste  titre,  lui 
semble  de  nature  à  appeler  la  réflexion,  c  II  est  assez  exceptionnel, 
raconte-t-il,  d'y  voir  revenir  un  alcoolique  délirant  amené  là  pour 
un  premier  accès  que,  pour  telle  ou  telle  circonstance  — apparences 
d'une  rapide  amélioration,  défaut  d'encombrement  —  me  permettant 
de  garder  un  peu  plus  longtemps  le  malade,  etc.,  je  pouvais  laisser 
s'éteindre  sur  place;  l'individu,  ajoute  notre  collègue, qui  a  bénéficié 
de  cette  prompte  mise  en  liberté  et  a  évité  l'asile  d'aliénés  ne  repa- 
raît presque  jamais,  tandis  que  c'est  à  peu  près  la  règle  pour  ceux 
qui  ont  été  internés. 

Je  crois,  en  effet,  que  pour  ces  pseudo-alcooliques,  car  c'est  très 
certainement  à  des  malades  de  cette  catégorie  que  M.  Garnier  a  eu 
affaire  et  à  qui  la  leçon  a  suffi,  non  seulement  un  internement  pro- 
longé serait  injuste,  mais  aussi  dangereux.  L'asile,  en  effet,  pour  un 
individu  qui  ne  délire  plus  a  ses  dangers,  et  M.  Garnier  a  encore 
raison  quand  il  avance  qu'il  n'est  pas  interdit  de  se  demander  si 
l'homme  qui  prend  l'habitude  de  vivre  là  et  tend  à  se  dépouiller  peu 
à  peu  de  cette  initiative,  de  cette  énergie,  de  cette  personnalité,  de 
cette  volonté  qui  doivent  au  dehors  faire  sa  force  de  résistance 
quand  il  est  aux  prises  avec  les  difficultés  de  l'existence,  ne  devient 
pas  plus  impropre  à  cette  lutte,  n'est  pas  moinsapte  à  déployer  les  res- 
sources d'un  tempérament  qui  a  perdu  ainsi  une  partie  de  son  indi- 
vidualité. Une  telle  situation  morale,  d'après  notre  confrère,  ne  pour- 
rait évidemment  que  faciliter  la  rechute,  et  il  a  été  amené  bien  des 
fois  à  penser  qu'elle  figurait  au  nombre  des  facteurs  qui  avaient 
préparé  ou  provoqué  les  récidives  successives. 
Rkv.  de  méd.,  tome  xvn.  —  1897. 
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Tout  cela  me  parait  parfaitement  exact,  et  si  on  n'y  prend  garde  il 
peut  y  avoir  là  un  gros  écueil  pour  la  thérapeutique  de  l'appétence 
alcoolique  par  Tinternement  prolongé.  Il  importe  par  conséquent  à 
un  haut  degré,  tout  d'abord  que  cet  internement  ne  soit  pas  imposé 
au  delà  du  nécessaire,  et  c'est  pourquoi  j'ai  tant  insisté  plus  haut  sur 
Texistence  d'un  groupe  de  délirants  alcooliques  qui  ne  sont  pas 
alcooliques  et  qui,  comme  ceux  dont  parle  M.  Garnier,  ne  revien- 
dront pas  parce  que  la  seule  leçon  du  délire  qui  les  a  firappés  suffit 
à  leur  indiquer  la  voie  qu'ils  doivent  suivre  désormais.  Il  est  certain 
que  le  péril  signalé  par  le  médecin  de  la  préfecture  de  police  croî- 
trait pour  eux  avec  la  durée  de  l'internement. 

Il  importe  en  second  lieu  que  cette  vie  d'internement  ne  soit  pas 
telle  que  l'alcoolique  ne  contracte  à  l'asile  des  habitudes  de  bien- 
être  sans  travail,  de  grand  confortable,  de  doux  far  niente,  car  sûre- 
ment alors  il  reviendra;  n'eût-il  aucune  appétence  alcoolique  qu'il 
boira  pour  revenir  quand  le  struggle  for  life  deviendra  trop  dur. 
C'était  malheureusement  le  cas  dans  les  asiles  de  la  Seine,  avant 
que,  sur  les  conseils  de  M.  Magnan,  j'eus  organisé  mon  quartier 
spécial  de  Yille-Évrard  en  mai  1894.  Le  buveur,  dans  nos  services, 
était  bien  plus  heureux  que  dehors;  il  était  l'enfant  chéri  de  la 
maison,  aussi,  comme  l'a  constaté  M.  Garnier,  reparaissait-il  presque 
toujours  quand  il  en  avait  goûté.  Son  appétence  éthylique  avait  de 
quoi  se  satisfaire  :  comme  travailleur  sain  d'esprit  il  recevait  en  effet 
par  jour  jusqu'à  soixante-quinze  centilitres  de  vin;  riche  de  son 
pécule  qui  garnissait  son  gousset  et  libre  de  circuler  puisqu'il 
n'était  plus  aliéné,  il  trouvait  toujoursle  moyen  de  se  procurer  quel- 
ques satisfactions  alcooliques;  il  avait  une  nourriture  confortable  et 
un  lit  moelleux  et  il  n'était  pas  rare  que  la  grande  liberté  dont  il 
jouissait  lui  permit  quelque  flirtage;  il  possédait  ainsi,  outre  les 
moyens  d'apaiser,  en  partie,  tout  au  moins,  sa  soif  de  boisson,  les 
trois  choses  qui  d'après  le  doux  La  Fontaine  donnent  le  bonheur,  bon 
gîte,  bonne  table  et  le  reste.  C'était  à  devenir  buveur  si  on  ne  l'était 
pas. 

Depuis  l'ouverture  de  mon  quartier  spécial  la  situation  a  changé. 
Plus  du  tout  de  boisson  alcoolique,  le  régime  abstreint  dans  toute  sa 
rigueur  :  lait,  thé,  gentiane  et  tilleul  sans  compter  la  fontaine  du 
préau;  plus  d'argent  pour  se  procurer  de  quoi  boire,  la  fouille  régu- 
lièrement pratiquée  tous  les  jours  et  les  moindres  sommes  trouvées 
déposées  à  la  direction;  plus  la  moindre  liberté  de  circulation;  plus 
même  de  travail  Hbre,  grâce  à  un  supplément  de  gardiens  voté 
généreusement  par  le  conseil  général,  une  surveillance  continue 
s'exerçant  dans  les  ateliers  et  dans  les  champs  où  seulement  les 
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alcooliques  sont  occupés.  C*est  incontestablement  moins  gai  et  moins 
tentant;  il  ne  leur  reste  plus  que  bon  gtte  et  bonne  table  sans  vin.  £h 
bien!  môme  dans  ces  conditions  j'estime  qu'il  y  a  là  un  danger  si  le 
travail  n'est  pas  obligatoire,  un  très  grand  danger.  Avoir  une  nour- 
riture abondante  et  un  lit  confortable  sans  rien  faire  sont  choses  à 
tenter  beaucoup,  même  au  prix  de  l'abstinence  totale  et  de  la  priva- 
tion de  la  liberté.  Il  est  en  conséquence  de  toute  nécessité  que  Tobli- 
gation  du  travail  soit  inscrite  dans  la  loi  que  nous  réclamons  pour 
la  thérapeutique  de  Talcoolisme  et  qu'elle  soit  la  condition  sine  qua 
noti  de  la  sortie.  Il  est  aussi  de  toute  nécessité  que  la  nourriture 
tout  en  étant  saine  et  abondante  ne  soit  pas  trop  recherchée,  par  con- 
séquent je  condamne  les  entremets  et  les  plats  sucrés  qui  avaient 
été  proposés;  je  trouve  même  que  le  lait  et  le  thé  sont  déjà  des  bois- 
sons de  luxe  et  qu'il  eût  été  peut-être  plus  sage  dès  le  début  de 
n'accorder  que  de  la  gentiane  et  du  tilleul. 

Mais  même  dans  ces  conditions  peu  alléchantes  il  est  prudent, 
pour  éviter  l'écueil  très  sagement  signalé  par  M.  Garnier,  de  ne 
pas  prolonger  Tinternement  plus  que  de  raison.  Je  me  demande 
même  si,  mettant  à  profit  l'expérience  acquise  à  l'infirmerie  spéciale 
par  son  distingué  médecin,  mieux  ne  vaudrait  pas  ne  point  envoyer 
au  quartier  spécial  les  pseudo-alcooliques,  puisque  nous  savons  par 
M.  Garnier  que  le  fait  seul  d'avoir  déliré  leur  suffit  et  qu'ils  ne  s'ex- 
posent plus  à  revenir.  Le  difficile  sera  de  les  distinguer  des  autres, 
de  ceux  qui  délirent  parce  qu'ils  sont,  eux,  de  vrais  buveurs  dont  le 
cerveau,  à  peu  près  normal,  n'a  sombré  que  sous  les  assauts  répétés 
de  l'alcool,  et  ils  sont  encore  nombreux.  Or  autant  un  séjour  pro- 
longé au  quartier  spécial  est  inutile  et  peut  même  être  nuisible  pour 
les  premiers,  autant  il  est  indispensable  à  ceux-ci.  Comment  arriver 
à  distinguer  les  uns  et  les  autres?  J'ai  déjà  dit  qu'il  n'était  pas  permis 
de  se  fier  aux  renseignements  fournis  soit  par  les  sujets  soit  par 
leurs  parents.  Ils  mentent  déjà  avec  aplomb  mais  ce  sera  bien  pis 
quand  ils  sauront  que  des  habitudes  alcooliques  du  sujet  dépend 
l'envoi  ou  non  au  quartier  spécial  pour  un  temps  prolongé,  rares 
étant  les  familles,  comme  je  l'ai  expliqué  plus  haut,  qui  se  résignent 
et  soit  en  situation  de  se  résigner  à  un  long  internement  de  leur 

chef. 

Sur  quoi  dès  lors  tabler  ce  diagnostic  différentiel  d'un  nouveau 
genre?  étant  donné  un  sujet  présentant  un  délire  à  couleur  alcoo- 
lique, quels  sont  les  signes  qui  permettront  de  reconnaître  le  céré- 
bral instable,  sans  appétence  pour  la  boisson,  qui  a  déliré  acciden- 
tellement et  qui  ne  s'exposera  plus  à  pareille  mésaventure  de 
l'habitué  d'estaminet,  à  soif  vive  pour  l'alcool  et  réellement  adonné 
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aux  boissons  fortes?  Il  est  bien  évident  qu'une  telle  question  ne  se 
pose  que  pour  une  première  atteinte;  en  cas  de  récidive,  en  effet, 
la  rechute  est  la  preuve  inéluctable  que  le  délirant  de  toutes  façons 
a  besoin  d'une  cure  soignée.  Il  est  deux  moyens  d'arriver  à  ce  dia- 
gnostic épineux.  Le  plus  sûr  peut-être,  et  malheureusement  le  moins 
à  la  portée  du  médecin,  serait  des  renseignements  précis  sur  les 
habitudes  du  malade,  mais  comme  celui-ci  ment  parce  que  contrai- 
rement à  ce  qui  se  passe  pour  les  autres  maladies  son  intérêt  est  de 
mentir  et  que  ses  parents  mentent  autant  que  lui,  l'embarras  est 
extrême.  Pour  être  exactement  éclairé  il  faudrait  une  enquête  sin- 
cère auprès  de  Tentourage,  amis,  patron,  clients,  voisins.  Je  n'ai 
jamais  vu  ceux-là  dissimuler;  inconsciemment,  la  médisance  étant 
d'essence  humaine  et  dire  du  mal  du  prochain  ayant  toujours  son 
charme,  ils  auraient  plutôt  une  tendance  à  exagérer  et  à  présenter 
un  modeste  buveur  comme  un  pochard  émérite.  Cette  tendance  a 
toutefois  cet  avantage  que  quand  les  amis  et  connaissances  affirment 
la  sobriété  du  sujet,  on  peut  généralement  se  fier  à  eux.  Nfais  cette 
enquête  qui,  menée  loyalement,  apporterait  une  lumière  incisive, 
sauf  dans  les  cas  tout  à  fait  exceptionnels  de  griserie  clandestine, 
comment  la  faire?  Il  n'y  aurait  que  la  ressource  de  la  confier  à  la 
police  qui,  en  même  temps  qu'elle  consigne  les  faits  et  gestes  du 
délirant,  interrogerait  les  voisins  et  amis  sur  les  habitudes  du  sujet 
et  consignerait  également  les  renseignements  obtenus  de  ce  chef 
dans  son  procès- verbal. 

Je  ne  conteste  pas  que  le  médecin  ne  soit  autorisé  à  ne  point 
accorder,  même  dans  ces  conditions,  une  confiance  illimitée  aux 
renseignements  fournis.  La  feuille  de  police  ne  saurait  avoir  à  ses 
yeux  la  valeur  d'une  enquête  personnelle  :  néanmoins  celle-ci  étant 
impossible,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  celle-là  aura  encore 
son  utilité,  d'autant  plus  que  Taliéniste  la  contrôlera  par  le  second 
moyen  dont  il  dispose  pour  asseoir  son  diagnostic  :  ce  second  moyen 
est  la  symptomatologie  physique  de  l'alcoolisme.  Dans  bien  des  cas 
il  suffit  d'examiner  le  fonctionnement  gastro-intestinal,  la  sensibilité 
et  la  motililé  du  sujet  pour  ôlre  fixé  sur  son  intempérance,  et  il  est 
amusant  paifois  d'entendre  parents  et   malade  plaider  la  sobriété 
quand  il  y  a  pituites  le  matin  et  tremblements  caractéristiques.  Il 
n'est  pas  difficile  de  comprendre  qu'un  pseudo-alcoolique,  qui, 
sobre  d'habitude,  est  la  victime,  non  de  son  ivrognerie  mais  de  son 
organisation  cérébrale,  qui   délire  accidentellement  sous  couleur 
alcoolique  à  la  suite  d'un  excès  exceptionnel  ou  d'un  choc,  soit  phy- 
sique soit  moral,  ne  saurait  offrir  aucun  des  signes  dus  à  l'impré- 
gnation de  l'organisme  par  l'alcool.  Quand  ces  signes  existent,  et  avec 
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l'habitude  on  acquiert  vite  une  certaine  habileté  à  les  dépister,  quels 
que  soient  les  renseignements  obtenus,  et  quelle  que  soit  leur  pro- 
venance, le  médecin  n'a  pas  à  hésiter,  il  se  trouve  à  coup  sûr  en  pré- 
sence d'un  vrai  buveur.  Il  m'est  arrivé  deux  ou  trois  fois  de  retrouver 
la  symptomatologie  spéciale  de  l'alcoolisme  physique  sur  des  déli- 
rants de  mon  quartier  d'alcooliques  que  tout  le  monde  s'accordait  à 
représenter  comme  très  sobres;  c'étaient  des  pochards  honteux  qui 
buvaient  en  cachette,  à  Tinsu  de  tous,  mais  ce  fait  est  tout  à  fait 
exceptionnel;  d'ordinaire  on  peut  s'en  rapporter  au  dire  des  gens 
étrangers  à  la  famille. 

Quoi  qu'il  en  soil,  cette  symptomatologie  tranche  sans  appel  la 
question  ;  par  malheur  son  absence  n'a  pas  la  même  valeur  négative. 
L'alcool,  en  effet,  s'attaque  au  point  faible  de  l'organisme  et,  de  même 
qu'on  trouve  des  intempérants  avec  tous  les  organes  atteints  sauf  le 
cerveau,  on  en  trouve  avec  ce  dernier  exclusivement  attaqué.  C'est 
pourquoi  il  serait  bon  d'avoir  à  sa  disposition,  quand  l'examen  phy- 
sique ne  révèle  rien,  le  premier  moyen  de  diagnostic  dont  nous 
avons  parlé:  les  antécédents.  En  combinant  ces  deux  méthodes  d'in- 
vestigation, sinon  dans  tous,  du  moins  dans  la  presque  totalité  des 
cas,  on  arrivera  à  la  vérité. 

Si  le  pseudo-alcoolique,  avons-nous  établi,  n'a  même  pas  besoin 
d'être  envoyé  au  quartier  spécial  pour  éviter  la  rechute,  il  n'en  est 
pas  de  même  du  vrai  buveur  délirant,  et  ici  j'ai  le  regret  de  me 
séparer  de  M.  Garnier.  Mon  savant  confrère,  après  avoir  constaté 
qu'en  matière  de  thérapeutique  de  l'alcoolisme  la  situation,  avec  la 
législation  en  vigueur,  est  sans  issue,  conclut  que  l'asile  d'alcooliques 
dont  la  construction  est  projetée  pourra  nous  préparer  et  nous 
apportera  sans  doute  d'assez  fortes  déceptions  tant  qu'un  article 
de  loi  ne  sera  pas  venu  nous  autoriser  à  classer  l'alcoolique  récidU 
viste  parmi  les  individus  nuisibles  et  légitimement  suspects  de 
rechute  que  les  intérêts  de  la  défense  sociale  commandent  de  con- 
server à  l'asile  spécial  bien  au  delà  de  la  durée  d'un  éphémère  délire, 
et  afin  qu'il  ne  reste  aucun  doute  dans  l'esprit,  à  la  dix-septièmo  et 
dernière  conclusion  de  son  rapport  il  spécifie  que  c'est  aux  délirants 
alcooliques  récidivistes,  dont  on  ne  peut  actuellement  assurer  la  gué- 
rison  et  contre  lesquels  la  société  ne  peut  efficacement  se  défendre, 
qu'il  y  a  lieu  d'étendre  les  précautions  édictées  dans  la  nouvelle  loi 
votée  par  le  Sénat  relativement  à  la  sortie  des  aliénés  criminels  et 
des  aliénés  dangereux  guéris,  mais  légitimement  suspects  de  rechute. 
Je  me  sépare  ici  de  M.  Garnier  parce  que  l'expérience  acquise  à 
Ville-Évrard  m'a  prouvé  que  Valcoolique  récidiviste  est  incurable  ; 
attendre  la  récidive  pour  lui  imposer  un  internement  suffisant  à  la 
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cure  de  son  appétence  serait  attendre  son  incurabilité.  S'il  y  a  peu 
cTespoir  d'amender  le  buveur  qui  revient  pour  la  seconde  fois,  il  n'y 
en  a  aucun  d'amender  celui  qui  revient  pour  la  troisième  fois.  Il 
n'est  même  pas  prudent  de  mettre  ce  dernier  au  quartier  spécial 
avec  ceux  qui  en  sont  à  leur  première  atteinte  et  à  leur  première 
cure  et  qui,  partant,  ont  chances  de  guérison,  car  ils  exercent  sur 
eux  une  action  funeste  et  tâchent  de  leur  prouver  par  leur  propre 
exemple  le  néant  de  la  thérapeutique  imposée.  J'ai  dû  pour  ma 
part,  y  renoncer  complètement  et  le  mettre  dans  une  section 
séparée. 

Pourquoi  M.  Garnier  veut-il  attendre  la  récidive  pour  entreprendre 
la  cure  définitive  de  Talcoolisme?  II  ne  le  dit  pas  formellement,  mais 
il  ressort  du  caractère  général  de  son  travail  qu'il  a  cédé  au  respect 
de  la  liberté  individuelle;  il  ne  s'est  pas  cru  autorisé  à  demander 
l'internement,  malgré  la  cessation  du  délire,  du  buveur  qui  n'a  pas 
encore  fourni  la  preuve  de  la  ténacité  de  sa  passion.  Que  mon  dis- 
tingué confrère  me  permette  de  l'avertir  qu'il  est  dans  Terreur.  Si 
comme  moi  il  était  à  même  de  vivre  de  longs  mois  avec  les  alcooli- 
ques, au  lieu  de  ne  les  garder  que  quelques  jours,  il  aurait  vite  acquis 
la  certitude  que  pour  obtenir  l'amendement  de  rivrogne,ilfaut  frap- 
per fort  du  premier  coup;  ce  premier  coup  manqué,  tout  est  à  peu 
près  perdu.  En  conséquence,  une  fois  établi  le  diagnostic  dont  il  a 
été  question  plus  haut,  qu'on  mette  lout  de  suite  en  liberté,  le  délire 
toxique  disparu,  sans  même  le  faire  passer  par  le  quartier  spécial, 
celui  que  nous  avons  appelé  le  pseudo-alcoolique,  je  l'accepte,  et 
même  je  le  réclame,  mais,  de  grâce,  pour  l'autre,  le  vrai  alcoolique, 
qu'on  n'attende  pas  la  récidive  pour  lui  imposer,  dans  sa  rigueur  et 
dans  toute  sa  durée,  le  traitement  de  son  appétence,  sinon  on  le 
condamne  à  l'incurabilité. 

Ce  fait,  que  je  signale,  de  l'importance  capitale  de  la  première  cure 
ne  m'est  pas  particulier  ;  bien  avant  moi  tous  ceux  qui  ont  entrepris 
la  thérapeutique  de  l'alcoolisme  l'ont  constatée  ;  ils  ont  vu  partout 
les  conséquences  lamentables  de  Téchec  d'un  premier  isolement.  Le 
détail  est  bizarre,  difficile  à  expliquer,  mais  incontestable  puisqu'il 
est  signalé  par  les  praticiens  d'Amérique,  d'Angleterre,  de  Suisse  et 
d'Allemagne.  Une  première  cure  incomplète  ayant  échoué,  on  se 
croirait  en  droit  d'espérer  qu'une  nouvelle  tentative  plus  sévère  et 
plus  complète  réussira;  erreur,  on  a  laissé  passer  l'heure  du  berger; 
il  ne  reste  plus  à  l'ivrogne  qu'à  retourner  éternellement  à  son 
vomissement,  selon  la  cruelle  parole  de  l'Apôtre.  Dernièrement 
encore,  dans  la  Gazette  des  Hôpitaux^  M.  Forel,  dont  l'expérience 
est  grande  dans  la  matière,  déclarait  que  si  après  l'insuccès  d'un 
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premier  internement,  il  n*est  pas  permis  de  jeter  le  manche  après  la 
cognée,  ce  n*est  cependant  qu'à  titre  exceptionnel  qu'on  constate  la 
guérison  de  Tappétence  alcoolique  par  une  seconde  cure.  C'est 
pourquoi  nous  nous  élevons  contre  l'opinion  émise  par  M.  Garnier, 
dans  Tintérêt  môme  du  buveur.  A  notre  avis  donc,  en  ce  qui  con- 
cerne les  alcooliques  délirants,  la  loi  que  nous  réclamons  devrait 
laisser  au  médecin  la  latitude,  dès  le  premier  internement^ 
d'entreprendre  après  la  disparition  du  délire,  la  cure  de  l'appétence 
en  prolongeant  l'isolement  quand,  soit  par  les  renseignements  obte- 
nus à  Taide  d'une  enquête  de  la  police,  soit  par  la  constatation 
directe  des  signes  physiques  de  l'alcoolisme,  il  aura  acquis  la  certi- 
tude que  le  sujet  est  un  buveur  d'habitude,  sauf  à  établir  des 
garanties  protectrices  de  la  liberté  individuelle^  telles  que  celles 
contenues  dans  la  loi  sénatoriale  pour  les  aliénés  dangereux. 


III 

Reste  maintenant  l'alcoolisme  non  délirant,  groupe  bien  autre- 
ment vaste  que  le  précédent  et  qui  compte  surtout  dans  ses  rangs  les 
vrais  buveurs.  L'alcooliquedélirant,  alors  même  qu'il  a  une  forte  appé- 
tence, n'a  pas,  à  vrai  dire,  le  temps  de  devenir  un  ivrogne.  L'organe 
faible  chez  lui,  le  cerveau,  celui  que  l'alcool  attaque,  joue  un  rôle  si 
prépondérant  dans  la  vie  et  la  société  que  sa  lésion,  même  légère,  ne 
permet  pas  au  sujet  de  multiplier  ses  excès.  Tandis  que  le  buveur, 
dont  le  locus  minoris  resistantiœ  est  l'estomac,  le  foie  ou  les  reins  aura 
la  possibilité  de  satisfaire  durant  de  longues  années  sa  passion  mal- 
heureuse et  de  devenir  un  ivrogne  émérite  avant  que  les  altérations 
de  soa  organe  faible  ne  l'abattent,  celui-là  tout  de  suite,  quelques 
fois  même,  nous  l'avons  montré  des  le  premier  excès,  sera  hors  d'état 
de  continuer  ses  libations,  du  moins  pour  un  temps.  Il  en  résulte 
qu'une  loi  qui  n'assurerait  que  la  thérapeutique  du  seul  alcoolisme 
délirant  n'atteindrait  pas  les  buveurs  non  seulement  les  plus  nom- 
breuse, mais  encore  les  plus  alcoolisés,  ceux  qui  précisément  auraient 
le  plus  besoin,  selon  une  pittoresque  expression,  d'être  mis  au  vert. 
En  bonne  logique,  ce  sont  eux  surtout  qu'une  bonne  loi  devrait  viser. 

Et  pourtant,  M.  Garnier  se  joint  à  M.  Ch.  Muteau  pour  protester 
contre  une  telle  législation  au  nom  de  la  liberté  individuelle*  D'après 
l'honorable  magistrat,  il  ne  faudrait  pas  seulement  quelques  modi- 
fications à  la  loi,  mais  dans  nos  mœurs  et  nos  croyances,  dans  nos 
aspirations,  dans  nos  cœurs  le  renversement'  de  ce  qui  leur  est  le 
plus  cher,  la  ruine  de  l'idée  que  nous  nous  faisons  et  qui,  celle-là, 
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n'est  point  un  préjugé,  de  la  liberté  humaine,  la  plus  précieuse,  à 
coup  sûr,  la  plus  égalitaire  de  celles  qu'un  grand  homme  d'État 
qualifiait  de  nécessaire  et  qui  ne  doit  trouver  de  barrières  que  dans 
la  liberté  d  autrui.  Pour  M.  Garnier,  vis-à-vis  de  ces  buveurs  d'habi- 
tude, rintervention  du  philosophe,  du  sociologue  et  du  moraliste 
est  peut-être  plus  nettement  indiquée  encore  que  celle  du  médecin, 
intervention  qu'il  faut  souhaiter  aussi  prompte  que  possible,  car  elle 
court  le  risque  d'être  inefficace  si  elle  est  quelque  peu  tardive  et  qui 
consiste  dans  une  tutelle  morale  soùs  laquelle  il  importe  de  placer  la 
volonté  défaillante  de  l'homme  devenu  l'esclave  d'une  habitude 
tyrannique.  Grâce  à  cette  intervention,  espère  notre  collègue,  il 
sera  soutenu,  secouru  contre  cette  tyrannie  du  besoin  de  boire,  il 
sera  isolé  du  milieu  où  s'entretiennent  et  se  développent  ses  tendan- 
ces alcooliques  et  placé  enfin  dans  de  telles  conditions  qu'il  puisse 
accomplir  sa  réforme  morale.  Mais,  s'empresse-t-il  d'ajouter,  pour 
tout  cet  ensemble  de  mesures  protectrices  et  tutélaires,  son  adhé- 
sion est  nécessaire,  car,  si  attristante  que  soit  la  situation  d'un 
homme  qui  court  à  sa  perte  en  cédant  à  une  habitude  funeste,  ou  en 
se  laissant  contagionner  par  l'imitation,  nous  sommes  et  devons 
être  arrêtés  par  le  respect  dû  à  la  liberté  individuelle  tant  que  l'in- 
tempérant n'a  causé  d'autre  dommage  que  celui  qui  s'attaque  à  sa 
seule  personnahté. 

Tout  d'abord,  M.  Garnier  s'illusionne.  L'intervention  du  philoso- 
phe, du  sociologue  et  du  moraliste  ne  peut  rien,  mais  absolument 
rien  contre  l'ivrognerie;  la  preuve  en  est  faite  et  archi-faite.  L'appé- 
tence alcoolique  est  un  état  organique  que  seuls  des  moyens  physi^ 
ques  sont  en  mesure  de  modifier,  et  Crothers,  dont  l'expérience  est 
grande  et  incontestable  en  la  matière,  a  émis  une  vérité  clinique  dont 
devraient  se  pénétrer  tous  les  praticiens  qui  entreprennent  la  cure 
des  buveurs  quand  il  a  écrit  que  ceux  qui  croient  le  traitement 
moral  susceptible  de  guérir  l'ivrogne  sont  des  estropiés  qui  sont  res- 
tés bien  en  retard  dans  le  chemin  de  la  crédulité.  On  ne  guérit  pas 
plus  l'ivrognerie  par  des  appels  à  la  tempérance  qu'on  ne  guérit  le 
priapisme  par  des  appels  à  la  chasteté.  Que  penserait  M.  Garnier  du 
médecin  qui,  en  présence  d'un  sujet  dévoré  d'une  ardeur  génitale 
intense  lui  raconterait,  pour  apaiser  le  feu  qui  l'embrase  et  le 
détourner  de  la  femme,  la  vie  de  saint  Louis  de  Gonzague  ou  de 
saint  François  de  Sales  et  lui  vanterait  toutes  les  beautés  de  la 
continence.  Eh  bien  !  l'appétence  alcoolique  est  un  besoin  physique 
tout  aussi  tyrannique  que  Tappélence  erotique  morbide;  dans  un 
cas  comme  dans  l'autre,  la  philosophie,  la  sociologie  et  la  morale 
auront  l'efTct  que  les  bonnes  femmes  appellent  du  cautère  sur  la 
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jambe  de  bois.  Les  appétits  organiques  quels  qu'ils  soient  ne  cèdent 
ni  au  raisonnement  ni  à  Texhortation  et  de  même  que  la  faim  du 
boulimique  ne  saurait  disparaître  par  un  sermon  bien  senti  sur  le 
jeûne,  la  soif  de  l'alcoolique  ne  disparait  pas  davantage  par  un 
prêche  ému  sur  la  tempérance. 

II  est,  je  le  reconnais,  une  catégorie  de  buveurs  auquels  le  traite- 
ment moral  est  utile,  ce  sont  ceux  qui  boivent  par  égarement  et 
inconscience,  et  chez  lesquels  Vappétence  alcoolique  ne  s'est  pas 
encore  implantée.  11  est  en  effet  beaucoup  de  gens  qui  boivent  et 
s'intoxiquent  gravement  joour  d'autres  raisons  que  la  soif  d'alcool; 
de  là  l'erreur  de  Benjamin  Rusk  quand  il  a  soutenu  que  tout  buveur 
est  un  malade.  Nombreux  sont  les  ouvriers  qui  vont  au  cabaret  pour 
ne  pas  se  distinguer  de  leurs  camarades,  qui  consomment  par  fausse 
honte,  pour  ne  pas  être  ridiculisés  ou  accusés  de  lésiner  sur  la 
dépense  ;  d'autres  vident  les  verres  pour  montrer  qu'ils  ont  la  tête 
aussi  solide  que  quiconque  et  ne  pas  passer  pour  femmelettes  ; 
ceux-ci  parce  qu'ils  sont  entraînés  parleurs  patrons  ou  leurs  contre- 
maîtres qu'ils  craignent  de  froisser  par  un  refus;  ceux-là,  parce  qu'ils 
croient  rester  dans  les  limites  permises;  il  en  est  même  qui  sont 
convaincus  qu'ils  se  fortifient  surtout  s'ils  n'absorbent  que  du  vin  et 
du  rhum  ;  certains  pensent  qu'en  dehors  de  l'absinthe  et  de  quelques 
alcools  trèsélevés,  la  boisson  est  une  distraction  inoiîensive;  enfin,  on 
en  trouve  qui  consomment  parce  qu'ils  ont  le  besoin  de  s  étourdir, 
de  noyer  leur  chagrin  dans  le  vin,  selon  l'expression  courante  ou 
parce  qu'ils  ont  soif,  non  d'alcool,  mais  de  plaisirs  et  de  noces  et  que 
le  cabaret  est  le  moyen  le  plus  économique  de  se  satisfaire. 

Chez  tous  ces  buveurs,  Vappétence  au  début  est  nulle  ;  elle  vien- 
dra tôt  ou  tardy  selon  les  dispositions  organiques  des  sujets,  mais  il 
s'écouletoujoursuntempsplusoumoinslongavantqu'ellene  fasse  sen- 
tir son  aiguillon.  C'estdurant  cette  période  d'incubation,  si  je  puis  ainsi 
dire,  que  le  traitement  moral  a  prise  sur  ces  buveurs  qui  n'en  sont 
pas,  qui  en  réalité  sont  des  égarés  et  des  inconscients.  Qu'on  leur 
dessille  les  yeux,  qu'on  leur  montre  le  péril  de  l'alcool,  non  en  invo- 
quant les  lois  sacrées  de  la  morale  qu'ils  traiteront  très  probable- 
ment de  vieilles  rengaines  et  de  capucinades,  mais  les  dangers  aux- 
quels ils  s'exposent  sottement,  les  souffrances  physiques  certaines 
qui  les  guettent  et  auxquelles  ils  n'échapperont  certainement  pas 
s'ils  persistent  dans  la  fréquentation  des  cabarets,  et  ils  ne  les  fré- 
quenteront plus  puisqu'aucun  besoin  physique  ne  les  pousse  encore. 
Je  crois  pour  ces  raisons  qu'il  est  possible  de  faire  beaucoup  de  bien 
en  éclairant  les  masses  sur  la  valeur  réelle  des  boissons.  En  général, 
le  public  ne  sait  pas  assez  quels  poisons  sont  les  alcools  ;  on  le  laisse 
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trop  dans  l'ignorance  à  cet  égard;  s'il  était  instruit,  sur  ce  point, 
tout  ce  groupe  des  buveura  égarés  et  inconscients  dont  nous  parlons 
disparaîtrait,  et  ce  serait  un  grand  bien  parce  que  c'est  lui  qui  four- 
nit à  l'ivrognerie  son  plus  fort  contingent,  puisque  fatalement ,  ai-jc 
dit,  Vappétence  alcoolique  s'implante  avec  toute  sa  tyrannie  tôt  ou 
tard.  C'est  pourquoi  je  considère  comme  une  excellente  chose  de 
mettre  dès  Técole  l'enfant  en  garde  contre  l'alcool,  et  approuve  plei- 
nement l'idée  des  conférences  scolaires  du  docteur  Robinowitch,  le 
distingué  chef  de  clinique  des  maladies  mentales  de  la  faculté  di*, 
Paris.  Quant  à  ceux  à  qui  cette  instruction  n'a  malheureusement  pas 
été  donnée,  qui  ont  grandi  ignorant  le  danger  et  qui  boivent  pour  un 
des  multiples  motifs  énumérés  plus  haut,  qu'on  se  hâte  de  les  éclai- 
rer, car  une  fois  Vappétence  alcoolique  survenue^  et  elle  survient  plus 
tôt  que  tard,  qu'on  en  soit  convaincu,  il  n'y  a  plus  rien^  absolu- 
ment  rien  à  attendre  du  traitement  moraly  pas  plus  qu'il  n'y  en  a 
pour  le  boulimique  et  le  satyriasite.  En  vain,  vous  les  sermonneriez 
tous  les  trois,  ils  ne  vous  écouteront  pas  et  auront  hâte  que  votre 
sermon  prenne  an  pour  courir  l'un  chez  le  boulanger,  l'autre  au 
lupanar  et  le  troisième  au  cabaret. 

Ainsi,  Vappétence  alcoolique^  quelle  que  soit  saprovenancehérédi- 
taire  ou  acquise,  qu'elle  soit  spontanée  chez  le  sujet  sous  l'influence 
d'une  transmission  de  famille  ou  lentement  développée  sous 
l'influence  de  libations  répétées,  Vappétence  alcoolique,  qui  fait 
Vivrogne,  ne  cédera,  étant  un  état  organique,  un  appétit,  qu'à  un 
moyen  physique.  Or  ce  moyen  physique,  nous  le  possédons,  c'est 
l'abstinence  forcée  et  prolongée.  Je  suis  entré  dans  trop  de  dévelop- 
pement à  ce  sujet  dans  mon  mémoire  sur  La  cure  des  buveurs  ^  pour 
y  revenir  ici.  Qu'il  me  soit  permis  de  renvoyer  à  ce  travail  les  scep- 
tiques doutant  encore  de  l'efûcaclté  de  cette  thérapeutique,  qui  est 
d'ailleurs  celle  de  tous  les  appétits  toxiques  de  l'économie,  qu'il 
s'agisse  d'alcool,  de  morphine,  de  cocaïne  ou  d'éther,  ils  y  trouve- 
ront la  preuve  qu'à  l'étranger,  où  le  traitement  est  appliqué  en 
grand,  il  guérit  pour  le  moins  un  ivrogne  sur  trois.  Mais  il  est  inap- 
plicable sans  atteinte  à  la  liberté  individuelle,  et  alors,  tout  de  suite, 
nous  nous  heurtons  à  une  opposition  formidable  basée  sur  le  respect 
dû  à  cette  liberté,  respect  qu'invoquent  non  seulement  des  magistrats 
comme  M.  Ch.  Muteau,  mais  encore  des  médecins  comme 
M.  Garnier. 

Cette  question  du  respect  de  la  liberté  individuelle  en  matière 
d'ivrognerie  a  deux  faces  :  une  théorique  et  une  pratique  ;  exami- 

1.  Annales  médico-psychologiques,  1893. 
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nons-)es  séparément,  car  ce  qui  est  vrai  et  bon  en  principe  et  en  soi 
n'est  malheureusement  pas  toujours  applicable,  par  suite  de  Tétat 
des  milieux,  des  mœurs  ou  des  intérêts. 

En  principe,  je  crois  parfaitement  erroné  l'argument  tiré  du  res- 
pect dû  à  la  liberté  individuelle  contre  la  cure  de  l'ivrognerie.  J'ai 
écrit,  au  commencement  de  1896,  un  long  mémoire  dans  le  Bulletin 
général  de  thérapeutique  y  pour  réfuter  précisément  cette  erreur;  je 
me  bornerai  à  résumer  brièvement  ce  que  je  disais  alors,  et  j'insis- 
terai  surtout  sur  une  raison  qui,  depuis  la  publication  de  mon  travail, 
m'est  apparue  absolument  décisive  et  justificative  au  premier  chef 
de  la  contrainte  exercée  sur  l'ivrogne  pour  le  guérir  de  son  appétence 
alcoolique.  Une  première  considération  qui  milite  en  faveur  du  droit 
d'internement,  est  le  péril  auquel  le  buveur  expose  la  société  ;  celle- 
ci,  semble-til,  est  bien  autorisée  à  prendre  contre  lui  ses  précau- 
tions. Chacun  sait,  en  effet,  qu'alcoolisme  et  crime  se  développent 
parallèlement  ;  l'ivrogne ,  tôt  ou  tard,  se  laisse  aller  à  des  actes 
répréhensibles,  il  constitue  pour  son  entourage,  pour  l'ordre  et  la 
sécurité  publics  un  danger  permanent.  Est-il  sage  d'attendre  de  sa 
part  un  malheur  irréparable,  quand  on  a  le  moyen,  par  un  traite- 
ment approprié,  de  le  guérir  de  sa  passion  nuisible?  Cela  importe 
d'autant  plus  que  le  buveur  a  un  grand  pouvoir  de  suggestion  et 
d'exemple;  l'ivrogne  solitaire  est  rare;  il  a  le  don  de  prosélytisme  ; 
il  contagionne  ses  voisins  et  il  suffit  d'un  ivrogne  survenant  dans  un 
milieu  jusqu'alors  sobre  pour  produire  en  peu  de  temps  les  plus 
grands  ravages.  Pourquoi  n'aurait-on  pas  contre  lui  le  pouvoir  de 
l'empêcher  de  propager  son  mal,  comme  on  l'a  contre  tous  les 
autres  maux  nuisibles  à  la  société  ? 

Parce  que,  dira-t-on,  respect  est  dû  à  la  liberté  des  citoyens.  Mais 
est-ce  que  par  hasard  l'autorité  administrative  est  gênée  pour  porter 
atteinte,  par  un  simple  arrêté,  à  la  liberté  des  courtisanes  et  des 
mendiants?  Ils  sont  pourtant  beaucoup  moins  dangereux  pour  la 
société,  ces  derniers  surtout,  que  les  ivrognes.  D'où  vient  qu'on  est 
si  chatouilleux  à  l'endroit  de  ceux-ci?  La  Suisse  et  l'Angleterre,  ces 
terres  classiques  de  la  liberté  individuelle  n'ont  pas  hésité,  elles,  à 
édicter  des  lois  permettant  de  mener  à  bien  la  cure  de  l'ivrognerie; 
il  serait  étrange  que  l'opinion  publique  chez  nous  se  montrât  plus 
choquée  que  chez  nos  voisins  d'une  mesure  aussi  salutaire,  alors  sur- 
tout qu'elle  ne  se  scandalise  pas  pour  d'autres  atteintes  certainement 
moins  justifiées.  L'argument  a  d'autant  moins  de  valeur  qu'en  con- 
fiant au  seul  pouvoir  judiciaire  le  droit  d'autoriser  le  traitement  du 
buveur  on  se  met  à  l'abri  de  toute  séquestration  arbitraire  et  on  a  la 
certitude  que  l'internement  ne  sera  jamais  autorisé  qu'à  bon  .escient. 
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Mais,  dit-on  encore,  puisque  vous  reconnaissez  vous-même  que 
tôt  ou  tard  Tivrogne  tombe  sous  le  coup  de  la  loi,  attendez  pour 
qu'on  le  livre  à  vos  soins  qu'il  ait  commis  un  méfait,  vous  aurez 
alors  tout  le  loisir  de  le  soigner.  Cette  procédure  a  deux  inconvé- 
nients :  le  premier  d'exposer  la  société  à  un  dommage  qu'il  serait 
plus  sage  de  lui  éviter  puisqu'on  le  peut;  le  second  de  retarder  le 
traitement  du  buveur  et  de  le  reportera  une  époque  où  souvent  il 
n'aura  plus  d'efQcacité.  Attendre  pour  soigner  l'ivrogne  qu  il  soit 
devenu  dangereux  est  aussi  erroné  qu'attendre  pour  soigner  l'aliéné 
qu'il  le  soit  également  devenu;  sur  ce  dernier  point  tous  les  alié- 
nistes  sont  d'accord  et  ils  en  ont  fourni  la  preuve  au  congrès  de 
Nancy.  Or  à  cet  égard  Talcoolisme  ne  diffère  pas  de  la  folie. 

Mais  il  est  une  dernière  raison  à  invoquer,  plus  péremptoire  que 
toutes  les  précédentes  et  que  dans  notre  mémoire  antérieur  nous 
avons  omis  de  mentionner.  Empressons-nous  de  réparer  ce  regret- 
table oubli.  L'atteinte  à  la  liberté  individuelle  de  Tivrogne  est  surtout 
justifiée  par  ce  fait  que  Vivrognerie  vraiey  celle  qui  mérite  ce  nom,  qui 
est  entretenue  par  C appétence  alcoolique  est  une  maladie  mentale. 
Qu'on  ne  m'accuse  pas  de  vouloir  innocenter  l'ivresse;  j'ai  protesté 
plus  haut  contre  l'assertion  de  Benjamin  Rusch  et  je  proteste  encore 
contre  elle;  j'ai  établi  que  nombreux  au  contraire  étaient  les  buveurs 
que  rien  n'entraînait  à  boire,  qui  buvaient  parce  qu'ils  le  voulaient 
bien,  parce  qu'ils  étaient  des  égarés  et  des  inconscients,  mais  j'ai 
dit  aussi  que  tôt  ou  tard,  sous  l'influence  de  ces  libations  d'abord 
volontaires  et  faciles  à  abandonner^  l'appétence  alcoolique  petit  à  petit 
naît  et  se  développe;  or  cette  appétence  alcoolique  est  un  état  morbide 
de  l  organisme;  elle  présente  tous  les  caractères  de  l'impulsion  irré- 
sistible; elle  exerce  une  tyrannie  absolue  sur  l'esprit  dont  elle  para- 
lyse la  volition;  elle  torture  le  physique  et  le  psychique  du  buveur 
qui  devient  aussi  incapable  de  résister  au  besoin  de  boire  qui  le 
pousse  vers  le  cabaret  que  le  pyromane  au  besoin  de  mettre  le  feu 
et  le  kleptomane  au  besoin  de  voler.  A  ce  moment  on  est  en  pré- 
sence de  la  dipsomanie  acquisey  plus  terrible  que  la  spontanée 
puisque  celle-ci  est  intermittente  et  que  celle-là  est  continue,  puis- 
qu'encore  à  l'une  s'associe  une  résistance  cérébrale  extraordinaire 
aux  alcools  et  à  l'autre  une  résistance  nulle.  Donc  s'il  est  faux  de 
dire  avec  Benjamin  Rusch  que  tout  buveur  est  un  malade,  il  est  très 
exact  de  soutenir  qu'un  peu  plus  tôt  ou  un  peu  plu^  tard  tout  buveur 
devient  un  malade. 

Eh  bieni  il  ne  saurait  être  contesté  que  quand  la  situation  est 
devenue  celle  que  j'indique  on  est  aussi  autorisé  à  porter  atteinte 
à  la  liberté  individuelle  de  l'ivrogne  qu'à  celle  de  tout  autre  impulsif^ 
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pyromane  ou  kleptomane.  Les  uns  et  les  autres  appartiennent  au 
même  groupe  mental.  Mais  alors  une  difOculté  surgit  :  comment 
reconnaître  que  celte  appétence  morbide  existe  afin  de  baser  sur 
elle  rinternement  du  buveur?  Par  quels  moyens  reconnaîtra-t-on 
que  celui-ci  a  cessé  d'être  un  égaré  et  un  inconscient,  maître  encore 
de  ses  volilions  et  susceptible  de  s*amender  sous  Tinfluence  du 
traitement  moral  pour  se  transformer  en  un  malade  impulsif,  abou- 
lique vis-à-vis  de  son  besoin  devenu  pathologique  et  susceptible  de 
s'amender  désormais  sous  la  seule  influence  du  traitement  phy- 
sique? Diagnostic  délicat  et  difficile,  je  le  reconnais,  mais  pas  plus 
délicat  ni  plus  difficile  que  dans  n'importe  quel  autre  cas  d'impul- 
sion. 

Quelle  que  soit  celle-ci,  en  efîet,  que  Tattrait  soit  le  vol,  Tin- 
ccndie,  Thomicide  ou  Talcool,  elle  n'a  comme  manifestation  exté- 
rieure que  l'acte.  En  dehors  de  celui-ci  tout  est  subjectif,  tout  se 
passe  dans  l'intimité  même  de  la  personne  qui  est  seule  à  connaître 
le  besoin  qui  l'entraîne  et  qui  donne  d'autant  plus  le  change  au 
monde  qu'elle  est,  très  souvent,  par  ailleurs  absolument  saine  d'es- 
prit. C'est  à  Texamen  indirect  qu'il  faut  s'adresser  dans  ces  cas  plus 
encore  qu'à  l'examen  direct,  puisque  le  sujet,  s'il  parle,  peut  être 
suspecté  à  juste  titre  de  simulation.  On  scrute  la  vie  et  les  antécé- 
dents de  l'accusé,  on  examine  Tacte  commis  en  lui-même  et  dans 
ses  circonstances,  et  on  arrive  à  la  conviction  par  un  assemblage  de 
faits  dont  la  réunion  prouve  l'existence  de  l'impulsion  irrésistible. 
De  même  la  vie  de  l'ivrogne,  le  développement  progressivement 
ascendant  de  son  intempérance,  la  déchéance  physique  et  morale 
qui  en  aura  été  la  conséquence,  l'impuissance  à  le  retenir  des  sen- 
timents les  plus  sacres,  la  perte  de  toute  pudeur  et  de  toute  retenue, 
la  vente  des  objets  du  ménage  dans  le  but  d'assouvir  la  soif,  les 
enfants  aflamés  laissés  sans  pain  pour  aller  au  cabaret,  tout  cela  et 
d'autres  choses  encore  formeront  un  ensemble  qui  permettra  à 
l'autorité  judiciaire  de  se  prononcer  en  parfaite  connaissance  de 
cause. 

Ainsi  donc,  en  principe,  quoi  qu'en  disent  M.  Ch.  Manteau  et 
M.  Garnier,  l'internement  du  buveur  dans  un  but  thérapeutique,  alors 
même  qu'il  n'est  encore  ni  délirant,  ni  délictueux,  ni  criminel  est 
parfaitement  justiûé  par  des  considérations  d'ordre  social  et  d'ordre 
pathologique  sans  compter  son  propre  intérêt.  D'ailleurs  des  pays 
aussi  scrupuleux  en  matière  de  liberté  individuelle  que  la  Suisse, 
l'Angleterre  et  l'Amérique,  que  l'on  cite  partout  pour  leur  culte  de 
prérogative  du  citoyen,  n'auraient  pas  édicté  pareille  mesure  s'ils 
n'avaient   eu  pour  cela  les  motifs  sérieux  et  justificatifs  que  j'ai 
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invoqués.  Mais  si,  quittant  la  théorie,  nous  passons  à  la  pratique, 
l'aspect  des  choses  change  et  Ton  est  bien  forcé  de  confesser  qu'il 
y  a,  en  effet,  loin  de  la  coupe  aux  lèvres.  M.  Garnier  a  écrit  dans 
son  rapport  au  congrès  de  Nancy  qu'il  ne  pensait  pas  que  j'obtienne 
sur  ce  point  de  nombreuses  adhésions,  et  j'ai  bien  peur  qu'il  ait 
raison.  J'avais  caressé  l'espoir  que  le  Parlement  voterait  peut-être 
la  loi  que  nous  désirons  et  telle  que  nous  la  désirons,  loi  permettant 
la  thérapeutique  de  toutes  les  catégories  de  buveurs.  Je  me  suis 
illusionné  :  dans  des  conversations  que  j'ai  eues  avec  des  membres 
influents  des  deux  Chambres,  j'ai  acquis  la  conviction  qu'à  trop 
demander  nous  n'obtiendrions  rien  et  que  nous  pourrons  nous 
estimer  très  heureux  si  nous  obtenons  le  droit  de  soigner  dans  les 
conditions  nécessaires  à  leur  cure  les  alcooliques  délirants  et  parmi 
les  non  délirants  les  délictueux  et  les  criminels.  Quant  aux  autres  il 
faudra  les  abandonner  à  leur  ivrognerie  jusqu'au  jour  où  ils  auront 
compromis  Tordre  ou  la  sécurité  publics. 

Il  serait  ridicule  ou  puéril  de  notre  part  de  vouloir  tout  ou  rien  ; 
en  ce  monde  souvent  il  faut  savoir  se  contenter  de  peu.  Commen- 
çons par  prendre  ce  qu'on  voudra  bien  nous  donner,  nous  verrons 
plus  tard  à  demander  un  supplément.  Qu'on  nous  confie  pour  l'ins- 
tant, sous  la  garantie  du  contrôle  judiciairey  gardien  naturel  de  la 
liberté  individuelle,  parmi  les  alcooliques  non  délirants  ceux  qui 
ayant  commis  des  crimes  et  des  délits  ont  bénéficié  d'une  ordon- 
nance de  non-lieu  en  raison  de  leur  état  mental,  et  ce  un  temps 
suffisant  pour  éteindre  leur  appétence  alcoolique,  ainsi  que  le 
demandait  le  vœu  voté  par  le  congrès  de  Paris  de  1889;  qu'on  nous 
confie  également  les  buveurs  qui,  sans  être  délictueux  ou  criminels 
sont  tombés  sous  le  coup  de  la  loi  contre  l'ivresse,  et  la  thérapeutique 
de  l'ivrognerie  sera  assurée  dans  une  assez  large  mesure  encore, 
surtout  si  cette  dernière  loi  était  sérieusement  appliquée.  M.  Muteau 
gémit  avec  raison,  et  nous  joignons  tous  nos  gémissements  aux 
siens,  sur  l'indulgence  coupable  de  la  police  et  de  la  magistrature  à 
l'égard  des  ivrognes.  La  loi  sur  l'ivresse  qui,  appliquée  dans  toute 
sa  rigueur,  eût  rendu  des  services  est  partout  tombée  en  désuétude. 
Il  a  suffi  à  l'omnipotente  corporation  des  marchands  de  vin  et  des 
cabaretiers  de  montrer  les  dents  pour  tenir  tout  le  monde  en  respect. 
II  est  temps  de  mettre  un  terme  à  de  tels  abus.  Si  on  veut  recon- 
naître à  ces  honnêtes  mercanti  le  droit  d'empoisonner  le  public,  de 
dégénérer  la  race  et  de  pousser  les.  citoyens  dans  la  voie  du  crime, 
qu'on  abroge  la  loi,  mais  si  on  la  laisse  subsister  qu'on  l'applique. 
Or  sérieusement  appliquée  elle  fournirait  à  la  thérapeutique  de  l'al- 
coolisme un  joli  contingent. 
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Ed  coDséqueDce  nous  nous  estimerions  heureux,  en  attendant 
davantage,  si  Je  Parlement  voulait  nous  fournir  les  moyens,  par  Tau- 
torisation  de  l'internement  prolongé  un  temps  suffisant,  d  assurer 
la  cure  tout  d'abord  du  buveur  d'habitude  devenu  délirant,  puis 
parmi  les  non  délirants  du  buveur  délictueux  ou  criminel  et  aussi 
du  buveur  qui  par  son  intempérance  publique  est  tombé  sous  le 
coup  de  la  loi  contre  l'ivresse.  A  ces  quatre  catégories  on  pourrait 
peut-être  ajouter,  comme  le  demande  M.  Muteau,  Tivrogne  privé, 
s'alcoolisant  dans  son  intérieur,  quand  il  y  a  de  sa  part  menaces  de 
voies  de  fait  ou  de  violences  ou  d'incendie,  actes  de  brutalité,  bruits 
ou  tapages,  attentats  à  la  moralité,  en  un  mot  actions  susceptibles  de 
troubler  la  sécurité  et  la  tranquillité  ou  de  porter  atteinte  à  la  pudeur 
des  personnes  se  trouvant  dans  l'habitation  ou  encore  de  nuire  au 
buveur  lui-même.  Dans  le  mémoire  que  j'ai  publié  au  Bulletin 
général  de  thérapeutique^  je  reprochais  à  M.  Muteau  de  s'être  arrêté 
en  chemin  et  d'avoir  sacrifié  sur  Tautel  de  la  liberté  individuelle 
les  buveurs  calmes  et  tranquilles,  que  leurs  excès  abattent  et  rendent 
impuissants  au  lieu  de  les  surexciter  et  d'en  faire  des  forcenés,  seuls 
intempérants,  comme  il  le  remarque  lui-môme,  qui  échapperaient 
à  la  loi  qu'il  propose.  Aujourd'hui  les  renseignements  que  j'ai 
recueillis  sont  tels  que  je  serais  presque  tenté  de  reprocher  à  ce  dis- 
tingué magistrat  d'avoir  été  trop  loin.  Je  crois  que  si  nous  voulons 
obtenir  quelque  chose  nous  devons  demander  peu  et  peut-être 
laisser  complètement  de  côté  l'alcoolique  privé,  quel  qu'il  soit;  je 
doute  que  le  Parlement  ose  porter  la  main  sur  ce  buveur. 

Toutes  ces  autorisations  d'internement  prolongé  dans  le  but  de 
traiter  et  de  gué^^ir  Vivrognerie  seraient  donnés  par  Vautorité  judi- 
ciaire :  je  suis  un  des  rares  aliénistes  partisans  du  placement  des 
ahénés  et  des  alcooliques  par  la  magistrature.  J'ai  publié  déjà  sur 
cette  question  de  trop  nombreuses  pages  soit  dans  les  Annales 
médicO'psychologiqtieSy  soit  dans  les  Annales  d*hygiène  publique  et 
de  médecine  légale,  soit  dans  la  Revu£  d*hygiène^  soit  dans  le  Bulle^ 
tin  général  de  thérapeutique  pour  revenir  à  nouveau  sur  la  procé- 
dure, à  mes  yeux,  la  meilleure  et  la  plus  expéditive.  Que  le  lecteur  me 
permette  de  le  renvoyer  aux  mémoires  parus  dans  ces  divers  jour- 
naux. Mais  en  dehors  du  placement  d'office  de  l'alcoolique  effectué 
par  les  magistrats,  il  est  un  autre  placement  dont  s'occupe  avec 
raison  M.  Ch.  Muteau,  je  veux  parler  du  placement  volontaire  de 
riviX)gne,  de  celui  fait  par  le  buveur  lui-même  qui,  honteux  de  son 
mal  et  désireux  de  guérir,  vient  frapper  à  la  porte  de  l'asile  spécial . 

Cette  porte,  bien  entendu  s'ouvrira  grande  pour  le  laisser  entrer, 
mais  une  fois  qu'elle  se  sera  refermée  sur  lui  quand  se  rouvrira- 
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t-elle  pour  le  laisser  sortir?  Pas  avant  six  mois  au  moins,  répondrai- 
je.  Et  si,  regrettant  sa  liberté  perdue  et  son  estaminet,  il  veut 
reprendre  sa  parole?  Il  ne  le  pourra  pas,  répondrai-je  encore,  il 
aura  pour  six  mois  au  moins  aliéné  sa  liberté.  Ici  je  me  sépare  com- 
plètement de  M.  Muteau  qui  estime  que  la  seule  chose  permise  serait 
la  retenue  d'un  trimestre  de  la  pension.  Cette  solution  est  inadmis- 
sible car  elle  n'est  pas  applicable  à  l'indigent  dont  il  faudrait  surtout 
faciliter  le  placement  volontaire,  puisqu'il  est  le  plus  nombreux  et 
le  plus  intéressant.  Si  celui-ci  était  libre  d'entrer  et  de  sortir  à 
volonté,  il  viendrait  là  comme  à  une  auberge  gratuite  quand  il  serait 
dans  l'embarras  pour  se  refaire  et  coûterait  fort  cher  sans  tirer  aucun 
bénéfice  de  son  passage  par  Tasile  spécial.  En  Angleterre  la  loi  ne 
permet  pas  au  buveur  entré  de  son  plein  gré  de  sortir  avant  le  temps 
souscrit;  il  est  indispensable  qu'il  en  soit  partout  de  même.  Le  sys- 
tème proposé  par  M.  Ch.  Muteau  supprimerait  le  placement  volon- 
taire gratuit  le  plus  important  des  deux. 

De  ces  longues  considérations  que  justifieront,  nous  aimons  à 
l'espérer,  et  la  haute  importance  pratique  et  la  grande  actualité  du 
sujet,  nous  tirerons  les  conclusions  suivantes  : 

I.  —  La  thérapeutique  de  l'alcoolisme  nécessitant  l'internement 
prolongé  du  buveur,  partant  une  atteinte  à  sa  liberté  individuelle  il 
est  indispensable  qu'une  loi  spéciale  permette  au  médecin  d'exercer 
cette  contrainte  afin  d'assurer  la  guérison. 

II.  -  Il  importe,  dans  cette  loi,  de  diviser  les  alcooliques  en  deux 
groupes  :  les  délirants  et  les  non  délirants. 

III.  —  Parmi  les  délirants  il  conviendrait  de  distinguer  ceux,  peut- 
être  les  plus  nombreux,  chez  lesquels  le  délire  alcoolique  est  dû 
bien  plutôt  à  l'organisation  défectueuse  du  cerveau  qu'aux  excès 
commis,  modérés  ou  accidentels,  pour  les  mettre  rapidement  en 
liberté,  lors  de  la  première  crise,  après  la  cessation  de  leur  folie 
toxique  en  les  avertissant  de  la  cause  de  leur  accès  passager  de  folie 
et  du  danger  auquel  l'alcool  les  expose,  car  pour  ces  pseudo-alcooli- 
ques le  séjour  prolongé  de  l'asile  peut  être  plus  nuisible  qu'utile. 

IV.  —  Quant  aux  délirants  qui  sont  au  contraire  des  buveurs 
d'habitude,  il  importe  à  un  haut  degré  de  mener  à  bien  la  cure  dès 
la  première  crise  sans  attendre  même  la  première  récidive,  car  la 
guérison  est  à  ce  prix. 

V.  —  En  ce  qui  concerne  les  non  délirants,  bien  qu'en  principe 
l'internement  prolongé  de  tous  les  ivrognes  soit  justifié,  peut-être 
conviendrait-il  pour  le  moment  de  ne  réclamer  que  trois  catégories 
d'entre  eux  :  les  criminels,  les  délictueux,  les  délinquants  à  la  loi 
sur  l'ivresse. 
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VI.  —  La  législation  relative  à  la  thérapeutique  de  Talcoolisme 
devrait  donc  autoriser,  pour  le  moins,  rinternement  prolongé  des 
alcooliques  délirants  qui  sont  des  buveurs  d'habitude,  des  alcoo- 
liques non  délirants  qui  ont  commis  des  crimes  ou  délits  et  qui 
ont  bénéficié  d'une  ordonnance  de  non-lieu,  ou  dont  l'ivresse  a  été 
publique. 

VIL  —  Il  serait  à  souhaiter  que  la  loi  spéciale  relative  à  la  théra- 
peutique de  l'alcoolisme  permît  également,  dans  le  but  de  le  guérir, 
rinternement  prolongé  de  l'ivrogne  privé,  s'alcoolisant  dans  son 
intérieur  quand  il  y  a  de  sa  part  menaces  ou  voies  de  fait,  de  vio- 
lences ou  d'incendie,  actes  de  brutalité,  bruits  ou  tapages,  attentats 
à  la  moralité,  en  un  mot  actions  susceptibles  de  troubler  la  sécurité 
et  la  tranquillité  ou  de  porter  atteinte  à  la  pudeur  des  personnes  se 
trouvant  dans  l'habitation  ou  encore  de  nuire  au  buveur  lui-même. 
Dans  ces  conditions  échapperait  seulement  à  la  loi  thérapeutique  de 
l'alcoolisme  le  buveur  calme  et  tranquille  que  ses  excès  abattent. 

VIIL  —  La  loi  relative  à  la  thérapeutique  de  l'alcoolisme  devrait 
autoriser  le  placement  volontaire  opéré  par  le  buveur  lui-même, 
honteux  de  sa  passion  et  désireux  de  guérir,  mais  le  contraindre,  le 
placement  effectué  sur  sa  demande,  à  rester  le  temps  souscrit  par 
lui 

IX.  —  Tous  les  placements  d'ofSce  sans  exception,  autres  que  le 
placement  volontaire  ci-dessus  spécifié,  seraient  effectués  par  l'au- 
torité judiciaire  après  enquête  ou  jugement  selon  les  cas  et  la  sortie 
également  autorisée  par  elle  sur  avis  médicaux. 


Rev.  de  méd-,  tome  xvii.  —  1897. 


RECUEIL  DE  FAITS 


UN   CAS   DE  NÉVRITE  SYSTÉMATISÉE  MOTRICE 

AVEC   ANASARQUE 

PAR 

J.  DEJERINE  et  Ch.  MIRALLIÉ 

Professeur  agrégé,  Médecin  de  la  Salpèlricre.  Ancien  interne  des  hôpitaux. 


L*infiltration  œdémateuse  se  montre  assez  souvent  dans  les 
névrites  périphériques  de  cause  externe,  par  contusion  ou  plaie  des 
nerfs  ;  mais  en  général  elle  reste  localisée  et  n*atteint  jamais  un 
degré  considérable.  Dans  les  névrites  de  cause  interne,  rœdème  est 
beaucoup  plus  rare  ;  à  plus  forte  raison  est-il  exceptionnel  de  voir 
Tœdème  envahir  la  plus  grande  partie  du  corps  au  point  de  simuler 
l'anasarque.  C'est  la  rareté  du  fait  qui  nous  encourage  à  publier 
Tobscrvation  suivante  : 

Observation  :  Homme  de  cinquante  ans.  Néi;rite  périphérique  de 
nature  infectieuse  indéterminée.  Xèvrite  systématisée  motrice  des 
quatre  membres  surtout  accentuée  aux  membres  inférieurs,  Atro- 
phie  musculaire.  Altérations  marquées  de  la  contractilité  électrique, 
sans  réaction  de  dégénérescence.  Sensibilité  générale  et  spéciale 
normale.  Pas  de  douleurs  spontanées.  Douleurs  provoquées  par 
la  pression  des  muscles  et  des  membres  inférieurs.  Réflexe  rotulien 
aboli.  Pas  de  trouble  des  sphincters.  Tachycardie.  Pas  de  fièvre. 
Œdème  à  marche  envahissante  simulant  Vanasarque.  Crise  urinaire 
polyurique.  Guérison. 

B...  Armand,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  mécanicien-électricien, 
entre  le  21  avril  ISOi,  salle  Bichat  n^  17,  dans  le  service  de  Dejerine  à 
Bicêtre. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  nerveux,  emporté,  sans  crises. 
Rien  du  côté  de  la  mère.  Un  frère  alcoolique. 
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Antécédents  personnels,  —  Vif,  facile  à  s'emporter,  le  malade  n'a 
cepeDdant  jamais  eu  de  crises  nerveuses.  N'a  jamais  fait  aucune 
maladie  sérieuse.  Pas  d'alcoolisme,  ni  de  syphilis.  Pas  d'intoxication 
saturnine. 

Il  y  a  deux  mois,  B...  fut  atteint  de  bronchite,  avec  angine,  coryza 
et  céphalalgie,  mais  ce  qui  dominait,  et  c*est  le  fait  sur  lequel  le 
malade  insiste  le  plus,  c'est  la  courbature,  et  le  brisement  extrême  des 
membres.  Cependant  le  malade  peut,  bien  qu'à  grand'peine,  continuer 
son  travail.  Mais  au  bout  de  trois  semaines,  les  phénomènes  de 
courbature  augmentent  et  le  malade  est  obligé  de  prendre  le  lit.  Un 
mois  après  il  demande  son  admission  à  l'hospice. 

État  actuel,  le  22  avril  1894. 

Homme  de  taille  moyenne,  mais  trapu  et  vigoureux  d'aspect.  Couché 
dans  le  décubitus  dorsal,  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont 
dans  la  position  de  repos  :  les  bras  sont  demi-fléchis  et  reposent  par 
toute  leur  longueur  sur  le  plan  du  lit.  Les  jambes  sont  dans  Texten- 
sion,  et  les  pieds  présentent  un  léger  degré  d'équinisme. 

Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  d'un  œdème  considérable,  mou; 
le  godet  est  facile  à  produire  et  persiste  assez  longtemps.  Les  tégu- 
ments ont  leur  teinte  normale,  pas  de  cyanose,  pas  de  rougeur. 
L'œdème  occupe  la  totalité  des  membres.  Depuis  les  orteils  jusqu'au 
tronc,  les  deux  membres  sont  également  pris. 

Motilité.  —  Les  membres  inférieurs  sont  presque  complètement  para- 
lysés. Impossibilité  de  détacher  le  talon  du  plan  du  lit;  le  malade  peut 
fléchir  très  légèrement  le  genou,  et  dans  ce  mouvement  le  talon  traine 
sur  le  lit.  Le  malade  peut  ainsi  exécuter  quelques  légers  mouvements 
de  flexion  et  d'extension  des  orteils.  Ces  troubles  de  la  motilité  sont 
identiquement  les  mêmes  à  droite  et  à  gauche.  Lorsque  les  jambes 
sont  fléchies,  le  malade  n'oppose  aucune  résistance  aux  tentatives 
d'extension  passive.  Si  l'on  soulève  le  membre  dans  l'extension,  immé- 
diatement il  retombe  comme  une  masse,  le  malade  étant  incapable 
de  le  maintenir  soulevé. 

Aux  membres  supérieurs,  le  malade  est  capable  de  faire  quelques 
mouvements  de  flexion  et  d'extension  du  coude;  à  gauche  ces  mouve- 
ments sont  un  peu  plus  étendus  qu'à  droite;  et  avec  la  main  gauche 
le  malade  peut  arriver  à  toucher  sa  flgure,  ce  qu'il  ne  peut  faire  avec 
la  main  droite.  Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  poignets 
existent,  mais  sans  force,  et  égaux  des  deux  côtés.  Les  mouvements 
de  flexion  et  d'extension  des  doigts,  ainsi  que  ceux  de  latéralité  per- 
sistent aussi,  mais  très  diminués  comme  force  et  comme  étendue  : 
Le  malade  est  incapable  de  mettre  les  doigts  dans  l'extension  complète 
ou  de  serrer  avec  force  un  objet. 

Pas  de  paralysie  des  muscles  de  la  nuque  et  du  cou.  Facial  supé- 
rieur et  inférieur  normal.  Le  malade  rit,  siffle,  fait  la  moue,  élève  et 
fronce  les  sourcils.  Langue,  voile  du  palais,  muscles  masticateurs 
intacts.   Parole  normale,  pas  de  paralysie  apparente  du  larynx.  Les 
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muscles  des  yeux  sont  intacts  ;  tous  les  mouvements  des  globes  ocu- 
laires sont  possibles.  La  musculature  interne  de  Tœil  est  intacte;  Tiris 
réagit  bien  à  la  lumière  et  à  la  convergence. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  est  conservée  intacte  sous  tous  ses 
modes,  tact,  douleur,  chaud,  froid,  et  sur  tous  les  points  du  corps. 
Peut-être  y  a-t-il  un  peu  d'hyperesthésie  à  la  piqûre. 

Les  sens  spéciaux,  vue,  odorat,  goût  sont  normaux. 

Pas  de  douleurs  spontanées.  Le  malade  ne  souffre  d'aucun  point  du 
corps;  mais  la  pression  des  masses  musculaires  des  membres  inférieurs, 
en  particulier  de  la  cuisse  et  des  mollets,  est  extrêmement  douloureuse. 
La  pression  sur  le  trajet  des  nerfs  des  membres  inférieurs  est  particu- 
lièrement douloureuse. 

Réflexes.  —  Rotulien  aboli  des  deux  côtés.  Plantaire  et  crémastésien 
conservés  et  normaux. 

Sphincters.  —  Pas  de  trouble  des  sphincters  vésical  et  anal. 

Pas  d'incontinence  d'urine,  ni  de  miction  impérieuse;  pas  de  trouble 
de  la  défécation. 

Rien  à  signaler  du  côté  de  Tappareii  digestif  et  de  l'appareil  respi- 
ratoire. 

Cœur.  —  Battements  un  peu  sourds;  précipités  :  110  pulsations  à  la 
minute,  mais  sans  irrégularités.  Pas  de  bruit  anormal. 

Urines.  —  Chargées  en  sels,  mais  pas  trace  d'albumine  ni  de  sucre. 

Pas  de  fièvre  ;  37°,5. 

Intelligence  parfaitement  intacte. 

24  avril.  —  Même  état.  Pouls  120.  Température  normale. 

25  avril.  —  Pouls  112. 

L'œdème  persiste  toujours  très  prononcé  aux  membres  inférieurs. 
Il  apparaît  ce  jour  sur  le  dos  de  la  main  droite. 

Contractilité  électrique. 

Contractilité  faradique.  —  Appareil  à  chariot.  Minimum  d'excitation 
chez  l'homme  sain  =  10  cm. 

Triceps  crural  droit  et  gauche,  muscles  postérieurs  des  jambes  des 
deux  côtés;  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe  gauche, 
à  0  pas  trace  de  contraction.  Les  muscles  de  la  région  antéro-externe 
de  la  jambe  droite,  donnent  à  0  une  très  faible  contraction. 

Muscles  extenseurs  de  l'avant-bras,  et  le  triceps  du  côté  gauche  à  0 
ne  donnent  aucune  contraction;  les  muscles  fléchisseurs  de  l'avant- 
bras  se  contractent  à  5,  et  le  biceps  à  8,5.  A  droite  les  extenseurs  de 
l'avant-bras  et  le  triceps  ne  donnent  aucune  contraction  avec  le 
maximum  de  courant;  les  fléchisseurs  à  0  présentent  une  très  faible 
contraction,  le  biceps  se  contracte  à  5. 

Les  grands  pectoraux  se  contractent  à  5. 

Électricité  galvanique. 

Jambe  gauche  :  muscles  de  la  région  antéro-externe  avec  30  éléments 
25  milliampères  :  NFC  =  très  légère  contraction;  PFC  =  0.  — Triceps, 
crural  avec  30  éléments  25  Ma  :  NFC  et  PFC  =  O. 
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Jambe  droite  :  muscles  de  la  région  antéro-externe  avec  24  éléments 
=  15  Ma  :  NFC>  PFG.  —  Triceps  crural  avec  22  éléments  et  15  Ma  : 
NFC  >  PFG. 

Bras  gauche  :  muscles  extenseurs  des  doigts  :  avec  30  éléments 
30  Ma  :  NFC  et  PFC  =  0.  —  Muscles  fléchisseurs  des  doigts  avec 
34  éléments  et  30  Ma  :  NFC  très  légère  contraction,  PFC  =  O.  —  Biceps 
avec 30  éléments  25  Ma  :  NFC  >  PFC  (NFC  contraction  forte;  PFC  con- 
traction très  faible). 

Bras  droit  :  muscles  extenseurs  des  doigts  avec  26  éléments  20  Ma  : 
NFC  >►  PFC.  —  muscles  fléchisseurs  des  doigts  :  30  éléments  =  28 
Ma  :  NFC  contraction  faible,  PFC  =  O. 

Biceps  avec  34  éléments  35  Ma  :  NFC  =  O,  PPC=  O. 

Dans  Tinterprétation  de  cet  examen  électrique  il  faut  tenir  compte 
que  rœdème  est  actuellement  généralisé  et  qu*il  est  par  suite  très 
difficile  de  reconnaître  derrière  cet  œdème  de  légers  mouvements  des 
muscles.  Les  bras  sont  envahis  des  deux  côtés  comme  les  membres 
inférieurs.  Le  godet  est  facile  à  produire  et  persiste  longtemps;  pas  de 
cyanose  ni  de  rougeur  de  la  peau. 

28  avril.  —  La  maladie  semble  s'améliorer.  Le  malade  commence  à 
exécuter  avec  les  orteils  des  mouvements  plus  étendus.  La  motilité  est  * 
pour  le  reste  sans  modification. 

Le  pouls  oscille  entre  110  et  120  piflsations,  toujours  sans  arythmie; 
le  cœur  ne  présente  aucun  bruit  anormal. 

l^'  mai.  —  L'amélioration  s'accentue.  Les  mouvements  des  orteils  et 
des  articulations  tibio-tarsiennes  des  deux  côtés  sont  parfaits.  Le  malade 
peut  exécuter  des  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  pieds, 
mais  est  incapable  de  détacher  le  talon  du  lit. 

L'œdème  persiste  sans  modification. 

Circonférence  des  pieds  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  plante  : 
à  gauche  27  cent.  5;  à  droite  26  cent.  5.  —  Circonférence  de  la  jambe 
à  15  centimètres  au-dessous  de  la  pointe  de  la  rotule  :  à  gauche 
40  centimètres,  à  droite  39  centimètres.  —  Circonférence  de  la  cuisse 
à  17  centimètres  au-dessus  de  la  base  de  la  rotule  :  à  gauche  52  centi- 
mètres, à  droite  51  centimètres.  —  Circonférence  de  la  main  :  à  gauche 
22  cent.  5,  à  droite  23  cent.  5.  — Circonférence  de  l'avant-bras  à  10  centi- 
mètres au-dessous  de  la  pointé  de  l'olécrâne  :  à  gauche  31  cent.  5, 
à  droite  32  centimètres. 

Toujours  pas  d'albumine  dans  les  urines. 

Pouls  102. 

4  mai.  —  Pouls  105. 

La  motilité  revient  aux  membres  inférieurs.  Le  malade  remue  faci- 
lement les  pieds  et  ploie  plus  facilement  les  genoux.  Léger  mouve- 
ment de  flexion  des  cuisses.  Impossibilité  de  détacher  le  talon  du 
Ut 

Ânasarqae  toujours  considérable. 

5  mai.  —  L'amélioration  s'accentue.  L'œdème  diminue  nettement. 
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La  peau  est  moins  lisse  et  moins  tendue;  l'empreinte  des  doigts  est 
plus  facile  et  plus  profonde. 

La  motilité  augmente.  Les  genoux  se  fléchissent  et  surtout  s'étendent 
plus  facilement;  mais  toujours  impossibilité  absolue  de  détacher  le 
talon  du  lit. 

Il  existe  depuis  hier  une  véritable  crise  urinaire  :  jusqu'ici  et  depuis 
son  entrée  le  malade  rendait  1  litre  à  1  litre  et  demi  d'urine  par  jour. 
Ce  matin,  5  mai,  nous  trouvons  dans  le  bocal  3  litres  d'urine.  —  Tou- 
jours pas  trace  d'albumine. 

6  mai.  —  Le  malade  peut  pour  la  première  fois  porter  l'index  droit  à 
son  nez.  L'œdème  diminue.  Urines  3  litres  i/2. 

8  mai.  —  L'œdème  disparaît  rapidement.  Il  semble  au  palper  que  les 
muscles  des  cuisses  sont  atrophiés.  Urines  3  litres  1/2.  Poul  96. 

9  mai.  —  Le  malade  pour  la  première  fois  détache  le  talon  droit  du 
lit. 

11  mai.  —  Le  talon  gauche  peut  être  soulevé  au-dessus  du  lit. 

12  mai. —  La  motilité  revient  nettement.  L'œdème  a  presque  complé- 
ment disparu.  Il  existe  une  amyotrophie  des  plus  manifestes  portant 
sur  tous  les  muscles  des  membres  inférieurs  :  Urines  3  litres  1/2, 
pouls  96. 

15  mai.  —  Le  malade  peut  se  tenir  debout,  et  même  faire  le  tour  de 
son  lit,  étant  soutenu  sous  l'aisselle  par  un  aide.  Œdème  presque  dis- 
paru. Urines  un  litre  1/2. 

17  mai.  —  Le  malade  marche  seul  et  sans  aide.  Les  mouvements  des 
membres  inférieurs  sont  devenus  parfaits.  L'œdème  a  complètement 
disparu.  Les  masses  musculaires  sont  molles,  sans  résistance,  nette- 
ment atrophiées.  Urines  1  litre,  pouls  90. 

20  mai.  —  Le  malade,  qui  peut  se  promener  dans  la  salle,  est  inca- 
pable, quand  il  est  couché  sur  le  dos,  de  n'asseoir  sans  se  servir  de  ses 
mains  :  les  muscles  du  tronc  n'ont  donc  pas  encore  recouvré  l'inté- 
grité de  leurs  mouvements. 

Circonférence  des  pieds  à  la  partie  moyenne  de  la  plante  :  des  deux 
côtés  23  centimètres.  Circonférence  de  la  jambe  à  15  centimètres  au- 
dessous  de  la  pointe  de  la  rotule  :  à  gauche  30  cent.  5,  à  droite  29 
cent.  5.  Circonférence  de  la  cuisse  à  17  centimètres  au-dessus  de  la 
rotule  :  à  gauche  :  42  centi.  5,  à  droite  40.  Circonférence  de  la  main  :  à 
gauche  :  21  centimètres,  à  droite  21.  Circonférence  de  l'avant-bras  à 
10  centimètres  au-dessaus  de  la  pointe  de.  Tolécrâne  :  à  gauche  et  à 
droite  22  cent.  5. 

Examen  électrique. 

Électricité  faradique.  —  Appareil  à  chariot. 

Hcgion  antéro-externe  delà  jambe  gauche  :  6,5;  —  adroite  6. 

Droit  antérieur  de  la  cuisse  —  5;    —  5. 

Droit  externe  —  __  gj     _  5^ 

Adducteurs  —  —  6;    —  7. 

Muscles  du  mollet  —  ^  gj    _  9. 
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Muscles  fléchisseurs  de  Tavant-bras  à  gauche  9;  à  droite  7,5. 

—  extenseurs  —  —  8;         —      8. 

—  biceps  du  bras  —  —  7,5;     —      9,5. 

—  triceps  —  —  8,5;     —      6,5. 
Électricité  galvanique. 

Membre  inférieur  gauche  :  muscles  de  la  région  antéro-externe  de 
la  jambe  :  22  éléments  =  16  Ma  :  NFC  >  PFC.  Triceps  crural  :  30  élé- 
ments =  15  Ma  :  NFC  >>  PFC.  Membre  inférieur  droit  :  muscles  de  la 
réçion  antcro -externe  de  la  jambe  :  22  éléments  =:  15  Ma  :  NFC  > 
PFC.  —  Triceps  crural  :  24  éléments  =  25  Ma  :  NFC  >  PFC. 

Membre  supérieur  gauche  :  muscles  fléchisseurs  de  Tavant-bras  : 
28  éléments  =  10  Ma  :  NFC  >  PFC.  —  Muscles  extenseurs  de  Pavant- 
bras  :  28  éléments  =  10  Ma  :  NFC  >  PFC.  —  Biceps  :  20  éléments  =  15 
Ma  :  NPC>>  PFC.  —  Membre  supérieur  droit  :  muscles  fléchisseurs  de 
Tavant-bras  :  24  éléments  =  15  Ma  :  NFC  >  PFC.  Muscles  extenseurs 
de  Tavant-bras  :  24  éléments  =  20  Ma  :  NFC  >  PFC.  Biceps  :  14  éléments 
=  10  Ma  :  NFC>  PFC. 
Donc  dans  aucun  muscle  on  ne  trouve  de  réaction  de  dégénérescence. 
Il  juin.  —  Le  malade  part  pour  Vincennes  complètement  guéri.  Les 
mouvements  sont  redevenus  normaux  et  ont  reconquis  une  certaine 
force  :  le  malade  résiste  très  bien  aux  mouvements  passifs  de  flexion 
et  d'extension  des  membres  inférieurs  : 

Membres  supérieurs  :  force  dynamométrique  à  droite  et  à  gauche 
15  kilogs. 
Le  réflexe  rotulien  est  redevenu  normal. 

Il  reste  encore  une  atrophie  musculaire  très  sensible  des  membres 
inférieurs. 

Examen  électrique.  Électricité  galvanique.  —  Membre  inférieur 
gauche  :  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe  :  18  éléments  == 
22  Ma  :  NFC> PFC.  Triceps  crural  :  18  éléments  =  25  Ma  :  NFC >  PFC. 
Membre  inférieur  droit  :  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la 
jambe  :  18  éléments  =  25  Ma  :  NFC  >  PFC.  Triceps  crural  :  18  élé- 
ments =  30  Ma  :  NFC  >  PFC.  Membre  supérieur  gauche  :  muscles 
fléchisseurs  de  l'avant-bras  :  18  éléments  ==  24  Ma  :  NPC  >  PFC. 
Muscles  extenseurs  de  Tavant-bras  :  14  éléments  =  10  Ma  :  NFC  >  PFC. 
Biceps  :  16  éléments  =  12  Ma  :  NFF>  PFC.  Membre  supérieur  droit  : 
18  éléments  =  20  Ma  :  NFC  >  PFC.  Muscles  extenseurs  de  Tavant- 
bras  :  18  éléments  r=  20  Ma  :  NFC  >  PFC.  Biceps  1.8  éléments  =  19 
Ma  :  NFC  >  PFC.  Dans  ce  dernier  examen  électrique  en  mettant  en 
action  un  nombre  moins  considérable  d'éléments,  les  contractions  obte- 
nues étaient  beaucoup  plus  énergiques  qu'aux  examens  précédents. 

Nous  ne  croyons  pas  que  le  diagnostic  de  névrite  périphérique 
puisse  être  ici  discuté.  On  ne  saurait  incriminer  pour  expliquer 
l'œdème  une  altération  rénale,  puisque  toujours,  à  tous  les  examens 
qui  ont  été  pratiqués  chaque  jour,  on  n'a  trouvé  aucune  trace  d'al- 
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bumine.  L*intégrité  du  cœur,  l'absence  de  tout  bruit  anormal  élimine 
la  possibilité  d'un  œdème  cardiaque;  Thypothèse  d'une  myocardite 
aiguë  ne  saurait  être  soutenue.  Uhyperesthésie  des  troncs  nerveux 
et  des  masses  musculaires,  l'intégrité  des  sphincters  et  surtout  Tévo- 
ution  de  la  maladie  écartent  l'idée  d'une  myélite  aiguë. 

Cette  observation  est  intéressante  par  plusieurs  points  sur  lesquels 
nous  désirons  insister  : 

10  L'anasarque  au  cours  de  la  névrite  périphérique  est  exception- 
nellement rare.  Nous  n'avons  pu  trouver  signalés  que  deux  cas. 
Le  premier  appartient  à  Groceo  \  et  encore  le  diagnostic  est  sujet  à 
discussion.  Le  second  a  été  publié  par  Gurgo  et  de  Regibus*; 

i""  Chez  notre  malade,  la  phase  aiguë  de  TafTection  a  semblé 
jugée  par  une  crise  polyurique.  Le  malade,  qui  ne  rendait  qu'un 
litre  et  demi  d'urine  environ  par  jour  au  moment  de  son  entrée,  a* 
vu  son  œdème  diminuer  à  mesure  que  la  quantité  d'urine  augmen- 
tait. Cette  quantité  d'urine  s'est  maintenue  à  trois  litres  pendant 
toute  la  période  de  régression  de  l'anasarque,  pour  revenir  au  taux 
normal,  quand  l'œdème  a  eu  complètement  disparu; 

3""  L'œdème  généralisé  des  quatre  membres  relève  d'une  para- 
lysie des  nerfe  vaso-moteurs.  II  mérite  d'être  rapproché  des 
œdèmes  des  membres  inférieurs  signalés  depuis  longtemps  par 
M.  Lancereaux  dans  la  paralysie  alcoolique.  Mais  en  général  il  s'agit 
dans  ces  cas  d'un  œdème  local,  péri-malléolaire  et  peu  étendu.  Ce 
qui  fait  l'intérêt  de  notre  cas,  c'est  la  généralisation  de  l'œdème  aux 
quatre  membres  ; 

4°  Cette  forme  hydropique  de  la  névrite  périphérique  est  donc 
comparable  à  la  forme  corespondante  du  beri-beri. 

11  est  évident  qu'ici  il  n'y  a  pas  lieu  de  songer  à  cette  dernière 
affection  pour  expliquer  les  symptômes  présentés  par  notre  malade. 
Notre  cas  montre  qu'une  infection  ou  une  intoxication  indéterminée 
peut  être  l'origine  d'une  névrite  avec  anasarque,  ou  en  d'autres 
termes,  que  la  névrite  périphérique  peut  frapper  les  nerfs  vaso- 
moteurs  au  même  titre  que  les  nerfs  moteurs  ou  sensitifs. 


1.  nivista  générale  italiana  de  clinica  medica,  29  février  1892,  p.  74  et  30  avril, 
p.  186. 

1.  Di  un  caso  di  polinevrite  con  anasarca  (Gaz,  med,  di  Torino,  1892, 1003-1008). 
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D'ORIGINE    DYSENTÉRIQUE 


Par  le   D'  Ed.   BOINET 

Médecin  des  Hôpitaux,  agrégé  des  Facultés, 
Professeur   à  l'ÉIcoIe  de   médecine  de  Marseille. 


Historique.  —  I.  La  dysenterie,  contractée  dans  les  climats  tem- 
pérés, peut  être  suivie  de  vastes  abcès  du  foie  semblables  aux  abcès 
tropicaux  *  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer,  en  1887  et  4888,  dans 
les  diverses  parties  du  Tonkin. 

Pendant  ces  deux  dernières  années,  trois  de  mes  malades  d'hôpital, 
qui  n'avaient  jamais  voyagé  dans  les  pays  chauds,  ont  été  atteints 
de  gros  abcès  dysentériques  nostras.  Il  nous  a  paru  intéressant  de 
publier  ces  trois  observations,  car  les  faits  analogues  sont  assez 
rares;  ils  n*ont  été  signalés,  en  France,  que  par  Ândral,  Louis, 
Renard  {Archiv.  méd.  militaire,  1843,  t.  LV),  Gallard,  Béhier 
{Gaz.  hôpitauxy  i860\  Rendu,  Gestin  [Épidémie  de  Pontaven,  dans 
le  Finistère)^  Sergent  (thèse  Paris,  i86S),  Decroisilles  (Société  ana- 
tomique,  i86l),  Langlet  (Soc,  anat.,  1873),  Hirtz  (Soc,  anat.,  1875), 
Âuger  (Soc.  anat.^  1875),  Borius,  Dieulafoy,  Prudhomme  (Gazette 
des  hôpitaux,  1866, 1867,  1869,)  Gueneau  de  Mussy  (France  médi- 
cale, 1875),  Lancereaux(ilt{as  danat.  pathologique),  Rivet  (Mémoires 
méd.  milit,,  1878,  t.  XXXIV).  On  trouvera  encore  une  série  de  docu- 
ments dans  les  thèses  de  Berges  %  Dubain  ^,  Bernard  S  Maurel  ', 
dans  les  deux  intéressants  mémoires  de  notre  collègue  F.  Arnaud  ^. 
Enfin  Gangolphe  ^  vient  de  publier  récemment  un  cas  de  vaste  abcès 

1.  Boiaet.  Sur  quelques  abcès  du  foie  observés  au  Tonkin.  (Gazette  des  sciences 
médicales  de  Montpellier,  février  1890.  Congrès  pour  l'avancement  des  sciences, 
HarseiUe,  septembre  1891.  Marseille  médical,  1892,  p.  465-482.) 

2.  Berges.  Étude  sur  les  abcès  du  foie  consécutifs  à  la  dysenterie  des  régions 
tempérées.  (Thèse  Paris,  1876u) 

3.  Dubaio.  Essai  sur  Vhépalite  suppurée  de  nos  climats.  (Thèse  de  Paris,  1876, 
n*  110.) 

4.  Bernard.  Essai  clinique  sur  les  abcès  du  foie.  (Thèse  de  Montpellier,  1879, 
II*  35.) 

5.  Maurel.  Élude  clinique  sur  les  abcès  du  foie.  (Thèse  Paris,  1880,  n''226.) 

6.  F.  Arnaud.  Considérations  sur  V hépatite  suppurée  de  nos  climats.  (Marseille 
médical,  1887,  p.  146,  193,271,  343.)  Sur  une  forme  spéciale  de  l'hépatite  suppurée 
d  abcès  multiples.  {Marseille  médical,  i"  octobre  1895.) 

7.  Gangolphe.  Vaste  abcès  du  foie  consécutif  à  la  dysenleiHe.  Incision,  Guérison. 
(Lyon  médical,  12  juillet  1896.) 
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du  foie  nostras  consécutif  à  une  dysenterie  contractée  aux  environs 
de  Lyon.  Son  malade  n'avait  jamais  quitté  la  France. 

II.  Ces  abcès  dysentériques  ne  sont  pas  inconnus  dans  les  autres 
parties  de  l'Europe.  Pringle  les  observait  dans  les  armées  des  Flan- 
dres; Abercrombie  et  Cheyne,  dans  les  épidémies  de  dysenterie  qui 
sévirent  en  Irlande  en  1818  et  1820;  Lyons  et  Arnaud,  dans  la  cam- 
pagne de  Crimée.  Mahé,  Hiegler  et  Marroin  les  ont  signalés  à 
Constantinople.  Jacquot  affirme  que  l'abcès  dysentérique  a  causé 
dix  décès  dans  l'armée  française  d'occupation  de  Rome,  de  1849 
à  1853.  Cette  afTection  existe  aussi  dans  l'Italie  continentale,  en 
Sicile,  en  Sardaigne.  C'est  à  Gênes  que  notre  second  malade  a  pris 
sa  dysenterie.  Le  tableau  XXXIV  du  Traité  de  Vhépatite  suppurée 
de  Bertrand  et  Fontan  (1895)  indique  l'existence  de  ces  abcès  à 
Malle  et  à  Gibraltar,  mais  beaucoup  de  ces  cas,  développés  sur  les 
troupes  anglaises,  paraissent  consécutifs  à  des  dysenteries  des  pays 
chauds. 

Babès  et  Zigura  *  ont  observé,  en  Roumanie,  quinze  cas  d'entéro- 
hépatite  fort  grave  qu'ils  considèrent  comme  une  entité  morbide 
spéciale  à  ce  pays.  Cependant  la  forme  grave  d'hépatite  suppurée  à 
abcès  multiples  que  j'ai  eu  Toccasion  de  voir  dans  les  hôpitaux  de 
Mai'seille  et  qui  a  été  récemment  décrite  par  F.  Arnaud  {loco  cit.), 
présente  de  nombreuses  analogies  cliniques  et  anatomo-patholo- 
giques  avec  Tentéro-hépatite  de  Roumanie.  Le  mois  dernier,  j'ai 
constaté  sur  la  muqueuse  du  côlon  ascendant  d'une  vieille  femme, 
qui  avait  rapidenjent  succombé  à  une  sorte  de  dysenterie  infectieuse 
noslras,  des  ulcérations  transversales  qui  ressemblaient  à  celles  qui 
sont  dessinées  dans  le  mémoire  de  Babès  et  Zigura. 

Enfin  les  trois  observations  personnelles  suivantes  complètent  la 
liste  des  abcès  dysentériques  nostras. 

Observation  I.  —  Vaste  abcès  dysentérique  nostras  du  lobe  droit 
du  foie;  incision;  guérison. 

X...,  ouvrier  des  quais,  âgé  d'une  quarantaine  d'années,  ne  présente 
comme  antécédents  morbides  qu'une  dysenterie  bien  caractérisée  et 
de  moyenne  intensité  qu'il  a  contractée  à  Marseille,  trois  mois  avant  son 
■  entrée  à  l'hôpital  de  la  Conception.  Il  n  a,  du  reste,  jamais  quitté  la 
France.  Ce  malade  est  amaigri,  pâle,  et  il  olïre  une  teinte  cireuse,  non 
ictérique;  chaque  soir,  il  a  quelques  accès  de  fièvre  avec  légers  friissons 
et  sueurs  peu  abondantes;  le  thermomètre  ne  dépasse  pas  38<^,5;  il  se 
plaint  d'une  sensation  de  pesanteur  dans  la  région  du  foie  accompa- 

1.  Babès  el  Zigura.  Enléro-hépatite  suppurée  endémique,  {Archives  de  médecine 
expérimentale,  1894,  p.  862.) 
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gnée  d'une  légère  douleur  sympathique  dans  l'épaule  droite.  Il  accuse, 
en  outre,  quelques  élancements  spontanés  et  une  douleur  à  la  pression 
au  niveau  de  la  tuméfaction  formée  par  le  foie,  dont  le  bord  inférieur 
dépasse  de  quatre  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes  droites. 
Cette  région  est  le  siège  d'un  léger  empâtement  avec  œdème  peu  pro- 
noncé. On  perçoit  à  ce  niveau  une  rénitence  et  une  élasticité  spéciales, 
une  sorte  de  ballottement  donnant  la  sensation  d'une  fluctuation  assez 
obscure.  L^auscultation  du  foie  ne  révèle  aucun  bruit  de  frottement. 
Enfin,  le  diagnostic  de  vaste  abcès  de  la  face  convexe  du  lobe  droit  du 
foie  est  encore  corroboré  par  l'attitude  spéciale  du  malade,  l'augmen- 
tation de  volume  de  ce  côté  mesuré  par  le  procédé  de  Pitres  et  la 
moindre  ampliation  respiratoire  du  côté  droit. 

Une  large  incision  pratiquée,  couche  par  couche,  parallèlement  au 
rebord  costal  et  sur  le  point  le  plus  culminant  de  la  tumeur,  donne 
issue  à  un  demi-litre  de  pus  chocolat,  lie  de  vie,  mélangé  à  des  gru- 
meaux formés  par  des  détritus  hépatiques.  Ce  pus  a  perdu  toute  viru- 
lence; injecté  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  dans  la  cavité  péri- 
tonéale  de  plusieurs  cobayes,  il  n'entraîne  pas  d'accidents.  Il  ne  renfer- 
mait pas  d'amibes. 

A  l'examen  microscopique  direct,  on  trouve  dans  ce  pus  quelques 
rares  cocci,  parfois  groupés  en  amas. 

Les  cultures  dans  les  divers  milieux  restent  stériles. 

La  guérison  a  été  complète. 

Celte  première  observation  peut  être  considérée  comme  un  type 
bien  net  de  grand  abcès  dysentérique  nostras.  La  constatation  de 
cocci,  à  l'examen  direct,  prouve  que  la  stérilité  de  ce  pus  est  secon- 
daire. Des  recherches  personnelles  ^  faites  sur  le  pus  des  abcès  du 
foie  des  pays  chauds  et  communiquées,  en  1894,  au  Congrès  de 
médecine  interne  de  Lyon  et,  en  1895,  au  Congrès  de  médecine  de 
Bordeaux,  établissent  encore  que  ce  pus  hépatique  est  d'origine 
microbienne  et  que  les  micro-organismes  perdent  secondairement  la 
propriété  de  repulluler  dans  les  milieux  de  culture  habituellement 
employés.  Nous  faisions  remarquer  aussi  au  Congrès  de  Lyon  (1894, 
p.  491)  que  le  pus  de  certaines  salpingites  peut  aussi  être  mor- 
phologiquement chargé  de  microbes  infectieux  et  rester  stérile. 

Ces  conclusions  ont  du  reste  été  adoptées,  Tannée  suivante,  par 
Debray  '  et  Cotta  '  dans  leurs  thèses  de  doctorat,  qui,  avec  le  tra- 

1.  Boinet.  Recherches  sur  le  pus  des  abcès  du  foie  des  pays  chauds.  (Congrès  de 
iDéiieciue  de  Lyon,  p,  502,  1894.  Congrès  de  médecine  de  Bordeaux,  p.  423, 
1895.  et  Marseille  médical,  1895,  p.  79). 

2.  Debray.  De  Vabsence  de  microbes  dans  les  abcès  du  foie.  (Tiièse  Paris,  1895, 
D'  521 .) 

3.  Cotta.  De   l'absence  de  microbes  dans  les  abcès  du  foie.  (Thèse  Paris,  1895, 

D-  511.) 
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vail  de  Longuet  \  résument  l^état  actuel  de  la  question.  La  stérilité 
du  pus  hépatique  constatée  par  Kartulis  •,  Netler  ^  Laveran  *, 
Peyrot  \  Arnaud  et  d'Astros  \  Monod  \  Tuffier  S  Hanot  ®,  Petit  *•, 
Rendu  **,  Achard  ",  Zancarol  ",  Cal  mette  **,  etc.,  ne  paraît  pas  tenir 
à  des  propriétés  spéciales,  susceptibles  d'empêcher  le  développement 
des  microbes  pyogènes,  puisque  Achard  a  pu  cultiver  du  staphylo- 
coque dans  du  pus  stérile  d'abcès  du  foie.  On  sait  aussi  que  l'addi- 
tion de  bile,  qui  avait  été  invoquée  comme  cause  de  la  stérilité  de  ce 
pus,  ne  s'oppose  pas  à  la  pullulation  des  microbes.  Les  deux  obser- 
vations personnelles  suivantes  prouvent  que  les  abcès  dysentériques 
nostras  sont  d'origine  microbienne. 

Obs.  II.  —  Grand  abcès  dysentérique  nostras  siégeant  à  la  face  con- 
vexe du  lobe  droit  du  foie;  incision;  guérison, 

Degoof,  trente-trois  ans,  raccommodeur  de  faïence,  sans  antécédents 
morbides,  n'a  jamais  habité  les  pays  chauds;  au  mois  d'avril  1896,  il 
contracte,  pendant  un  voyage  à  Gênes,  une  forte  dysenterie  avec  selles 
nombreuses,  sanguinolentes,  comparables  à  des  raclures  de  boynux.  Il 
fait  un  court  séjour  dans  les  hospices  de  Cannes  et  de  Toulon  et  en 
août  1896,  il  entre  à  THôtel-Dieu  de  Marseille,  salle  Aillaud,  lit  13,  dans 
le  service  dont  j'étais  chargé.  Il  est  pâle,  amaigri;  son  teint  est  jaune, 
terreux,  sans  trace  diclère.  La  fièvre  se  borne  à  quelques  exncer- 
bations  vespérales  ne  dépa^^sant  pas  38<',5.  Il  se  plaint  depuis  quelques 
jours  d'une  légère  douleur  sympathique  dans  l'épaule  droite,  d'une 
faible  dyspnée;  le  tronc  offre  une  attitude  spéciale,  il  est  un  peu 
incliné,  incurvé  à  droite;  le  côté  droit  du  thorax  présente  vers  sa 
partie  inférieure  une  moindre  ampliation  respiratoire,  l'hypocondre 
droit  est  augmenté  de  volume;  le  bord  inférieur  du  foie  dépasse  le 
rebord  des  fausses  côtes  de  quatre  travers  de  doigt  et  la  face  convexe 
de  cet  organe  est  le  siège  d'une  tuméfaction  appréciable  à  Toeil,  facile 
à  délimiter  par  la  palpation,  douloureuse  à  la  pression,  rénitente, 
offrant  une  dureté  élastique,  comparée  par  Hassler  et  Boisson  ''  à  celle 

1.  Longuet.  Cité  par  Ricard  (Bull.  Soc.  Chiimrgie^  1896,  p.  27). 

2.  Kartulis.  (Archives  de  Virchow,  1889.) 

3.  Nettep.  (Société  médicale  des  hôpitaux,  11  juillet  1890.) 

4.  Laveran.  (Soc,  vxéd.  des  hôpitaux,  25  juillet  1890  et  T'  décembre  1893.) 

5.  Peyrot.  (Société  de  chirurgie,  1  janvier,  1891.) 

6.  Arnaud  et  d'Astros.  (Revue  de  médecine,  1892,  p.  308.) 

7.  Monod.  (Médecine  moderne,  1892,  p.  5.) 

8.  TufHer.  (Société  de  chiinirgie,  12  octobre  1892.) 

9.  Hanoi.  (Société  médicale  des  hôpitaux,  1894,  p.  967.) 

10.  Pelil.  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1894,  p.  12.) 

11.  Rendu.  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1894,  p.  377.) 

12.  Achard.  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1894,  p.  793,  et  1895  p.  29.) 

13.  Zancarol.  (Société  Médicale  des  Hôpitaux,  1894,  p.  3.) 

14.  Cal  mette  (Archives  de  médecine  navale,  1893),  etc. 

15.  Hassler  et  Boisson.  Étude  sur  les  at>cès  dysentériques  du  foie,  (Revue  de 
médecine,  1896,  p.  785.) 
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d'un  ballon  de  caoutchouc  fortement  distendu.  On  percevait  encore  une 
sorte  de  fluctuation  obscure,  un  ballottement  bien  net  qui  nous  fit 
affirmer  la  présence  d'un  abcès  volumineux  du  lobe  droit  du  foie. 
L'auscultation  du  foie,  pratiquée  à  plusieurs  reprises,  n'a  permis  de 
constater  ni  bruit  de  froissement,  ni  bruit  de  frottement,  ni  cette  fine 
crépitation  que  Hassler  et  Boisson  (/oco  ct7.)  comparent  au  bruit  d*étain 
de  ia  rate  hypertrophiée  et  attribuent  à  Tœdème  du  foie. 

Un  trocart  enfoncé  profondément  au  niveau  du  point  le  plus  culmi- 
nant de  la  tuméfaction  donne  issue  à  quelques  gouttes  de  pus  chocolat 
et  décrit  des  oscillations  étendues,  isochrones  aux  mouvements  que  la 
respiration  imprime  au  foie.  Cette  ponction  fournissant  des  renseigne- 
ments suffisants  sur  Texistence,  sur  le  siège  de  Tabcès  et  sur  labsence 
d'adhérences,  je  pratique,  le  7  septembre  1896,  avec  le  concours  du 
D''  Benêt,  une  longue  incision,  parallèle  au  rebord  costal;  elle  est  faite 
méthodiquement,  couche  par  couche.  Elle  permet  de  constater  l'ab- 
sence de  périhépatite  et  d'œdème  du  foie  ou  la  grande  mobilité  de  cet 
organe,  d'évacuer  en  se  guidant  sur  le  trocart,  trois  quarts  de  litre 
d'un  pus  chocolat,  lie  de  vie,  grumeleux,  et  de  faire  communiquer  avec 
la  poche  principale  un  second  abcès  intra-hépatique  développé  dans  le 
voisinage.  Il  est  nécessaire  d'appliquer  une  suture  profonde  avec  des 
crins  de  Florence  qui  établit  un  parallélisme  suffisant  entre  les  lèvres 
de  l'incision  du  foie  et  de  la  paroi  thoracique.  Chaque   anse  de  fil 
comprend  une  grande  épaisseur  de  la  paroi  de  l'abcès  du  foie  afin 
d'éviter  la  déchirure  d'un  organe  aussi  friable.  L'incision  du  foie  occa- 
sionne une  certaine  hémorragie  et  montre  en  outre  l'absence  de  toute 
trace  de  cet  œdème  sur  lequel  Hassler  et  Boisson  viennent  d'appeler 
Tattention  et  que  je  n'ai  constaté  qu'exceptionnellement  en  incisant  les 
abcès  du  foie  soit  tropicaux,  soit  nostras.  Un  large  lavage  avec  de  l'eau 
bouillie  a  donné  issue  à  une  grande  quantité  de  détritus  :  aussi  avons- 
nous  jugé  inutile  de  compléter  cette  opération  par  le  curettage  préco- 
nisé par  Fontan  S  de  Toulon.  Nous  nous  sommes  aperçu  plus  tard  que 
ce  complément  opératoire  n'aurait  pas  été  inutile,  car  le  pus  a  renfermé 
des  détritus  et  des  grumeaux  pendant  plusieurs  semaines;  les  drains 
n'ont  pu  être  supprimés  que  plus  de  deux  mois  après  cette  opération.  La 
guérison  a  été  tardive,  mais  elle  paraît  prochaine.  Un  curettage  pru^ 
dent  est  donc  indiqué  dans  ces  cas  d'abcès  aigus  du  foie,  à  marche 
rapide,  à  processus   nécrobiotique    intense.  Cette  méthode  sagement 
employée  ne  présente,  du  reste,  aucun  danger;  elle  est  conforme  à 
tous  les  préceptes  chirurgicaux.  Elle  doit  cependant  être  appliquée 
avec  les  plus  extrêmes  précautions,  car,  dans  cette  observation  comme 
dans  la  suivante,  certains  points  de  la  paroi  de  l'abcès   minutieuse- 
ment explorés  avec  l'index  n'avaient  pas  un  travers  de  doigt  d'épais- 
seur. 


1.  Fontan  et  Bertrand.  Traité  de  Vhépalite  suppurée  des  pays  chauds^  1895,  et 
Boinet.  (Revue  analytique,  Marseille  médical,  1895,  p.  408.) 
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L'ensemencement  de  ce  pus  a  donné  sur  la  gélatine,  Tagar-agar  et 
dans  le  bouillon,  des  colonies  bien  nettes  de  staphylocoques.  La  pré- 
sence de  ces  microbes  est  assez  fréquemment  constatée  dans  len  vastes 
abcès  à  évolution  rapide.  Les  staphylocoques  avaient  néanmoins  perdu 
leur  virulence,  puisque  ce  pus,  lie  de  vin,  injecté  sous  la  peau  ou  dans 
le  rectum  de  plusieurs  lapins  et  cobayes,  n*a  produit  ni  abcès,  ni  lésions 
dysentériques.  Examiné  six  heures  après  son  évacuation,  ce  pus  ne 
contenait  aucun  amibe.  Ces  éléments  n'existaient  pas  non  plus  dans 
les  cultures  faites  dans  des  décoctions  stérilisées  de  foin,  de  paille,  de 
Bon,  d'herbe  verte. 

Les  mêmes  recherches  ont  été  renouvelées  avec  du  pus  recueilli  au 
niveau  des  drains  trois  semaines  après  Tincision  de  Tabccs;  elles  ont 
abouti  à  des  résultats  identiques. 

En  résumé,  cet  abcès  nostras  consécutif  à  une  dysenterie  aiguë  a 
présenté  les  mêmes  caractères  cliniques,  anatomo-pathologiques  et 
bactériologiques  que  les  abcès  tropicaux  que  j'ai  observés,  en  1887 
et  1888,  au  Tonkin  ou  dans  les  hôpitaux  de  Marseille. 

La  troisième  observation  contraste  avec  la  précédente  par  le  peu 
d'importance  clinique  de  la  dysenterie  initiale,  qui  n'a  jamais  entraîné 
de  selles  sanguinolentes,  par  la  lenteur  que  cet  abcès  hépatique 
parait  avoir  mise  à  se  former  et  à  évoluer,  enfin  par  la  bénignité  des 
symptômes  présentés  par  ce  malade. 


Obs.  III.  —  Abcès  dysentérique  nostras  du  lobe  gauche  du  foie;  inci- 
sion; guérison.  Mort  dix-neuf  mois  plus  tard  par  suite  de  broncho- 
pneumonie  tuberculeuse.  Autopsie.  Examen  histologique.  Recherches 
anatomo-pathologiques, 

Salmon,  trente-sept  ans,  marchand  ambulant,  alcoolique  à  un  faible 
degré ,  non  syphilitique ,  n'a  dans  ses  antécédents  morbides  que 
quelques  légères  lésions  tuberculeuses  du  sommet  droit,  diagnosti- 
quées, quelques  années  avant,  par  le  professeur  Grancher.  Depuis  plu- 
sieurs mois,  il  accuse  une  diarrhée  chronique,  rebelle,  qui  ne  s'est 
jamais  accompagnée,  au  dire  du  malade,  de  selles  sanguinolentes, 
d'aspect  dysentérique.  Il  n'a  jamais  quitté  la  France.  En  avril  1895,  il 
entre  à  l'Hôtel-Dieu  de  Marseille,  salle  Aillaud,  lit  i  3,  dans  le  service  de 
clinique  dont  j'étais  chargé  à  ce  moment.  Il  est  pâle,  maigre,  sans 
ictère,  sans  dyspnée;  la  fièvre  se  borne  à  trois  exaccrbalions  vespé- 
rales ne  dépassant  pas  38°,4.  Il  n'éprouve  dans  l'épaule  droite  qu'un 
endolorissement  si  faible  qu'il  n'avait  seulement  pas  songé  à  s'en 
plaindre.  En  revanche  tous  les  signes  physiques  d'un  abcès  du  foie 
sont  très  nets.  On  constate  dans  la  région  cpigastrique  une  saillie 
molle,  résistante,  fluctuante,  assez  bien  circonscrite,  s<?  continuant  avec 
le  foie,  dont  le  rebord  inférieur  dépasse  de  quatre  travers  de  doigt  les 
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fausses  côtes.  Cette  tuméfaction  est  le  siège  de  quelques  rares  élance- 
ments ;  elle  est  légèrement  douloureuse  à  la  pression  et  on  trouve^  à  ce 
niveau,  de  l'œdème  et  de  l'empâtement.  L*auscultation  de  la  partie  cor- 
respondante du  foie  révèle  un  bruit  de  frottement  ;  il  est  dû  à  la  périhépa- 
titeet  aux  adhérences  que  j'ai  pu  con^^tater  grâceàune  longue  incision 
partant  de  la  ligne  blanche  et  parallèle  au  rebord  des  fausses  côtes 
droites.  Je  n'ai  vu  aucune  trace  d'œdème  du  foie;  aussi  l'interprétation 
proposée  par  Hassler  et  Boisson  pour  expliquer  ce  bruit  de  frottement 
ne  me  paraît  pas  applicable  à  ce  cas.  Cette  opération,  que  j'ai  pratiquée 
suivant  le  procédé  de  Stromeyer-Little,  le  15  avril  1895,  avec  le  con- 
cours du  D**  Roux,  avait  été  précédée  quelques  minutes  avant  d'une 
ponction  exploratrice.  Le  trocart  présentait  des  oscillations  isochrones 
aux  mouvements  respiratoires;  elles  étaient  bien  moins  marquées  que 
dans  les  deux  observations  précédentes.  De  solides  2\dhérences  limi- 
taient la  mobilité  du  foie.  C'est  le  seul  cas  dans  lequel  elles  détermi- 
naient naturellement  un  accolement  intime  et  une  juxtaposition  parfaite 
des  incisions  hépatique  et  musculo-cutanée,  sans  sutures  profondes.  En 
introduisant  l'index  dans  la  profondeur  de  cet  abcès,  on  est  frappé  de 
l'extrême  minceur  de  la  paroi  inférieure,  qui  avait  à  peine  un  demi-cen 
timètre  d^épaisseur.  On  se  rend  aisément  compte  de  la  nécessité  de  pra- 
tiquer, dans  les  cas  d'abcès  du  bord  antérieur  du  foie,  une  incision 
intra-hépatique  aussi  élevée  q^ie  possible  car  l'évacuation  du  pus  peut 
lui  faire  perdre  son  parallélisme  avec  la  plaie  cutanée.  L'abcès  précé- 
dent était  si  voisin  du  bord  antérieur  du  lobe  gauche  du  foio  que,  sans 
la  présence  des  adhérences  antérieures,  l'incision  intra-hépa tique  se 
serait  abaissée  par  suite  du  ratatincment  de  la  poche  provoquée  par 
l'issue  du  pus  et  cette  déclivité  aurait  singulièrement  favorisé  la  chute  du 
pus  hépatique  dans  la  cavité  péritonéale.  Si  les  adhérences  ne  sont  pas 
suffisantes,  il  est  donc  indiqué,  en  pareil  cas,  de  faire  une  suture  pro- 
fonde comprenant  une  assez  grande  épaisseur  du  foie  et  de  se  servir  de 
fils  assez  gros  pour  qu'ils  déchirent  et  ne  coupent  le  tissu  hépatique. 
Bref,  cette  incision  faite  d'un  seul  coup  suivant  la  méthode  de  Stro- 
meyer-Little, en  se  guidant  sur  le  trocart  explorateur,  a  donné  issue  à 
un  demi-litre  de  pus  épais,  jaune  crémeux  bien  loué,  louable,  sans 
mélange  de  détritus  hépatiques  et  ne  contenant  que  quelques  pelils 
grumeaux  blanchâtres  que  l'on  retrouvait  aussi  dans  le  liquide  qui 
avait  servi  à  faire  le  lavage  de  la  poche.  Une  guérison  complète  avec 
cicatrice  déprimée  a  été  rapidement  obtenue. 

Ce  pus,  ensemencé  sur  de  l'agar-agar,  de  la  gélatine,  dans  du 
bouillon  et  sur  la  pomme  de  terre,  a  donné  malgré  son  ancienneté  pro- 
bable quelques  colonies  nettes  mais  peu  abondantes  de  staphylocoques. 
Il  n'avait  cependant  aucune  virulence  marquée,  puisqu'il  a  pu  être 
injecté  impunément  sous  la  peau  et  dans  la  cavité  péritonéale  de  plu- 
sieurs cobayes.  Il  ne  renfermait  pas  d'amibes.  Ces  recherches  bactério- 
logiques prouvent  donc  que  les  abcès  du  foie  dysentériques  nostras 
sont  dus  à  des  microbes  non  spécifiques,  qui  peuvent  parfois  conserver 
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pendant  plusieurs  mois  la  propriété  de  proliférer  dans  des  milieux  de 
culture  favorables  ^ 

Dix-huit  mois  plus  tard,  ce  malade  revient  dans  le  même  service  de 
l'Hôtel-Dieu.  La  guérison  de  son  abcès  du  foie  est  toujours  parfaite 
Il  se  plaint  d'une  diarrhée  chronique  qui  s^accompngne  parfois  de  muco- 
sités sanguinolentes.  Il  a  maigri,  il  tousse,  ses  crachats  sont  jaunes, 
visqueux,  il  présente  des  signes  d'infiltration  tuberculeuse  du  sommet 
droit.  Le  22  octobre  1896,  la  dyspnée  augmente,  la  fièvre  se  déclare  et, 
à  Tauscultation,  on  trouve  tous  les  signes  d*une  broncho-pneumonie. 
L'état  général  s*aggrave  rapidement;  plusieurs  foyers  de  broncho-pneu- 
monie se  forment  dans  les  deux  poumons  et  aboutissent  à  l'hépatisation 
grise.  La  mort  arrive  le  31  octobre  1896. 

Autopsie.  —  Lésions  macroscopiques.  Poumons,  —  Tout  le  poumon 
gauche  est  le  siège  d'une  vaste  hépatisation  grise.  Le  poumon  droit  est 
atteint  de  broncho-pneumonie  dans  sa  moitié  supérieure;  elle  est  infil- 
trée de  tubercules  miliaires,  qui  sont  surtout  confluents  au  sommet. 
En  ce  point,  on  trouve  une  zone  indurée,  fibreuse,  rétractée,  véritable 
cicatrice  des  lésions  tuberculeuses  diagnostiquées  par  M.  le  professeur 
Grancher.  On  ne  voit  aucune  trace  de  ramollissement  de  ces  tubercules. 
Il  n'existe  aucune  cavernule.  La  partie  inférieure  de  ce  poumon  est 
rouge,  splénisée;  elle  laisse  écouler  à  la  coupe  une  écume  aérée,  jau- 
nâtre, abondante.  Ce  sont  ces  lésions  des  deux  poumons  qui  ont  entraîné 
la  mort. 

Foie,  —  Une  incision  pratiquée  sur  la  ligne  blanche  intéresse  la 
cicatrice  consécutive  à  l'ouverture  de  Tabcès  du  foie  et  permet  de  se 
rendre  compte  des  adhérences  intimes  qui  existent  entre  la  face  convexe 
de  cet  organe  et  la  paroi  abdominale  de  la  réi^ion  épigastrique.  C'est  à 
un  travers  de  doigt  de  l'insertion  du  ligament  large,  sur  le  bord  infé- 
rieur et  sur  la  partie  antérieure  de  la  face  convexe  du  lobe  gauche  du 
foie  que  se  trouvait  une  cicatrice,  dure,  blanche,  fibreuse,  résistante, 
du  volume  d'une  amande,  présentant,  dans  toutes  les  directions,  des 
tractus  fibreux  bien  nets.  Cette  cicatrice  correspondait  exactement  à 
l'abcès  du  foie  que  j*avais  incisé  et  qui  était  complètement  guéri,  sans 
la  moindre  trace  apparente  de  magma  purulent  ou  caséeux.  En  exami- 
nant les  vestiges  de  cet  abcès,  on  remarque  que  sa  partie  antéro-supé- 
rieure  est  intimement  unie  à  la  paroi  abdominale  et  que  sa  face 
inférieure  a  contracté  des  adhérences  très  intimes  et  très  solides  avec 
la  petite  courbure  de  l'estomac  à  deux  travers  de  doigt  du  pylore.  Cet 
abcès  avait  une  tendance  manifeste  à  s'ouvrir  dans  l'estomac  et  à 
l'extérieur.  Malgré  sa  situation  dans  le  lobe  gauche,  il  faisait  saillie 
dans  le  creux  épigastrique,  un  peu  à  droite  de  la  ligne  blanche.  C'est 
sur  ce  point  du  reste,  qu'a  porté  l'incision  opératoire.  Le  lobe  gauche 

1.  Bertrand  {Gazette  hebdomadaire  de  médecine^  janvier  1891,  28  avril  1894); 
Loison  et  ArDaud  [Revue  de  médecine^  1892);  Arnaud  et  d'Astros  (Revue  de  méde- 
cine^ 1892);  Zancarol  (Revue  de  chirurgie,  1893);  Pasquale^  etc.,  ont  trouvé  aussi  les 
microbes  habituels  de  la  suppuration  dans  les  abcès  du  foie  des  pays  chauds. 
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de  ce  foie  pèse  320  grammes  et  le  poids  de  toute  la  glande  hépatique 
atteint  1810  grammes.  Elle  présente  au  niveau  de  sa  face  convexe  des 
adhérences  étendues  avec  le  diaphragme;  plusieurs  points  de  sa  face 
concave  sont  unis  à  des  anses  intestinales  par  des  tractus  fibreux  serrés 
et  résistants.  La  vésicule  biliaire  adhère  fortement  au  côlon.  Elle  est 
saine  ainsi  que  toutes  les  voies  biliaires. 

Cette  situation  de  l'abcès  dans  le  lobe  gauche  et  cette  forte  saillie 
épigastrique  sont  assez  exceptionnelles.  Cependant,  j'ai  incisé  large- 
ment par  la  méthode  de  Stromeyer  Little  un  abcès  du  lobe  gauche  du 
foie,  qui  s'était  développé  rapidement  chez  un  coolie  annamite  à  la 
suite  d'une  forte  dysenterie.  J'ai  vu,  encore  au  Tonkin,  un  autre  abcès 
du  lobe  gauche  du  foie  faisant  une  saillie  prononcée  au  creux  épigastrique. 
Je  devais  l'opérer  le  lendemain,  lorsque  cet  Annamite  fut  pris  pendant 
la  nuit  de  fortes  coliques  et  évacua  le  contenu  de  son  abcès  par  les 
selles  ^ 

Les  détails  de  l'autopsie  de  Salmon  montrent  que  son  abcès  avait 
contracté  de  fortes  adhérences  avec  l'estomac  et  avait  de  la  tendance  à 
s'ouvrir  dans  ce  viscère.  Rivet  ^  et  Arnaud  '  ont  rapporté  deux  cas 
d'ouverture  d'abcès  dysentérique  nostras  dans  l'estomac. 

Noos  n'insisterons  pas  sur  la  dégénérescence  graisseuse  peu  avancée 
que  présentait  la  partie  convexe  du  foie  de  Salmon,  sur  l'existence  d'une 
scissure  offrant,  sur  certains  points,  1  centimètre  de  profondeur  et 
parcourant  la  face  convexe  du  foie,  parallèlement  au  ligament  sus* 
penseur,  sur  un  trajet  de  8  à  10  centimètres.  Enfm,  on  notait  sur 
quatre  points  de  la  surface  du  foie  des  petites  cicatrices  fibreuses, 
rayonnées,  rétractées,  déprimées,  s'enfonçant  dans  l'épaisseur  de  cet 
organe  et  envoyant  dans  plusieurs  directions  des  tractus  fibreux  de  1  à 
2  centimètres  de  longueur  apparente.  L'absence  de  syphilis  dans  les 
antécédents  de  ce  malade  excluant  toute  idée  de  gomme,  on  ne  peut 
guère  attribuer  ces  cicatrices  stellaires  qu'à  la  guérison  de  petits  abcès 
dysentériques.  C'est  la  conclusion  qui  se  dégage  de  leur  étude  histolo- 
gique. 

Gros  intestin.  —  Autant  le  rôle  pathogène  de  la  dysenterie  était  net 
dans  nos  deux  premières  observations,  autant  il  était  obscur  et  diffi- 
cile à  démontrer  dans  ce  dernier  cas  ;  car  le  malade  niait  toute  atteinte 
dysentérique.  Aussi  ai-je  recherché  longuement  les  traces  d'ulcérations 
anciennes  dans  le  tube  digestif.  L'intestin  grêle  présente  de  la  conges- 
tion et  des  arborisations,  de  date  récente,  qui  expliquent  la  diarrhée 
des  derniers  jours;  mais  il  n'offre  aucune  trace  de  cicatrices  attri- 
buables  à  de  vieilles  ulcérations,  ni  aucun  vestige  de  lésions  tubercu- 

1.  Boinet,  Abcès  du  foie  au  Tonkin,  {Gazette  hebdomadaire  des  sciences^  méd. 
de  Montpellier,  février  1890.) 

â.  Rivet,  Abcès  dysentérique  du  lobe  gauche  du  foie  ouvert  dans  l'estomac, 
{Recueil  des  mém.  de  Médecine  militaire,  1878.) 

3.  F.  Arnaud,  Hépatite  suppurée  à  abcès  multiples,  (Marseille  médical, 
10  octobre  1895.)  Observation  1. 
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leuses.  On  trouve  sur  la  muqueuse  du  cascum,  du  côlon  ascendant,  des 
cicatrices  blanches,  déprimées,  rétractées,  disposées  transversalement 
à  la  base  des  plis  de  la  muqueuse.  Par  leur  aspect  pâle  et  nacré,  par 
leur  rétraction  en  cupule  ces  vieilles  cicatrices  tranchent  sur  les  arbo- 
risations et  sur  la  rougeur  des  parties  voisines,  qui  sont  le  siège  d'une 
inflammation  toute  récente.  Elles  ne  peuvent  être  rapportées  qu'à  des 
lésions  dysentériques  anciennes,  qui  ont  provoqué  dix -huit  mois  avant 
l'abcès  dysentérique  du  foie.  BnQn,  les  caractères  de  ces  ulcérations, 
leur  siège  sur  le  côlon  et  le  caecum,  Tintogrité  de  Tappendico  permet- 
tcnt  d'éliminer  les  autres  causes  possibles  d*abcès  du  foie,  telles  que 
la  typhlite  ulcéreuse,  rappendicite,  etc.  L'examen  histoiogique  con- 
firme, du  reste,  l'origine  dysentérique  de  ces  ulcérations. 

ExABiEN  HiSTOLOGiQUB.  —  Muqueuse  du  gros  intestin.  —  Si  on 
examine  à  un  fort  grossissement  le  centre  de  ces  diverses  cicatrices 
blanches  et  déprimées,  on  trouve  que  les  glandes  de  Lieberkiihn  ont 
totalement  disparu.  La  tunique  sous-muqueuse  n'est  plus  revêtue 
que  d'une  couche  de  tissu  embryonnaire  caractérisé  par  la  présence  : 
lo  de  jeunes  cellules  fortement  colorées  psir  l'hématoxyline  et  le  picro- 
carmin,  2"  et  d'un  jeune  tissu  cicatriciel  vaguement  fibrillaire.  Ces 
cellules  embryonnaires  forment  une  couche  continue  sous-muqueuse, 
qui  s'infiltre  entre  les  vestiges  des  glandes  de  Lieberkiihn.  Elles  sont 
plus  abondantes  à  la  base  de  ces  glandes,  qu'elles  compriment,  défor- 
ment et  atrophient.  Si  on  examine  les  points  périphériques  de  ces  cica- 
trices, on  trouve  des  amas  de  glandes  de  Lieberkûhn  dissociées,  dislo- 
quées, abrasées,  remplies  de  grosses  cellules  granulo-graisseuses.  En  se 
rapprochant  des  portions  de  la  muqueuse  épargnées  par  la  dysenterie, 
les  lésions  des  glandes  de  LieberkQhn  diminuent  progressivement, 
leur  hauteur  devient  plus  considérable  et  finit  par  atteindre,  par  degrés 
successifs,  le  niveau  de  la  couche  glandulaire  norm^.  Certaines 
glandes  sont  le  siège  de  dilatations  localisées,  d'autres  sont  atrophiée» 
et  comprimées  par  le  tissu  embryonnaire. 

Tunique  sous-muqueuse,  —  Les  lésions  histologiques  de  la  tunique 
sous-muqueuse  consistent  en  une  infiltration  des  cellules  embryonnaires 
précédemment  décrites,  qui  forment  une  couche  continue  sous-glandu- 
laire. Sur  d'autres  points,  elles  bordent  les  gros  follicules  si  bien  décrits 
par  Kelsch  (Anat.  Path.  de  la  Dys.  chronique.  Archives  de  physiologie, 
1873);  elles  sont  surtout  abondantes  au  niveau  des  points  qui  correspon- 
dent à  l'efTondrement  de  la  muqueuse.  Enfin,  on  voit  dans  l'épaisseur 
de  cette  couche  sous-muqueuse,  dont  les  dimensions  sont  plus  considé- 
rables qu'à  l'état  normal,  des  amas  de  ces  mêmes  cellules;  on  les 
rencontre  aussi  autour  des  vaisseaux  thromboses,  dont  la  paroi  est 
épaissie.  Les  tuniques  musculeuse  et  péritonéale  sont  saines.  On  ne 
trouve,  sur  aucune  de  ces  nombreuses  préparations,  la  moindre  trace  de 
lésions  tuberculeuses.  En  résumé,  les  altérations  précédemment 
décrites  se  rapportent  nettement  à  la  dysenterie  chronique. 
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Sans  le  contrôle  de  cette  autopsie,  on  n'aurait  vraiment  pas  pu 
rattacher  cet  abcès  du  foie  à  sa  véritable  cause,  à  la  dysenterie. 
Dans  les  cas  de  Moretiead  (obs.  XXVI),  de  Dutroulau  (obs.  Y),  de 
Moxon,  les  ulcérations  du  gros  intestin  étaient  rares  :  elles  étaient 
même  de  si  faible  importance  dans  ce  dernier  fait,  que  Hoxon  finit 
par  trouver  quelques  cicatrices  ;  elles  avaient  échappé  à  l'investigation 
de  quelques  médecins  qui  assistaient  à  l'autopsie  :  elles  seules 
expliquaient  le  développement  d'un  abcès  du  foie  consécutif  à  une 
dysenterie  des  climats  tempérés.  Dans  les  cas  de  dysenterie  latente, 
les  ulcères  torpides  siègent  habituellement  dans  quelques  points  du 
côlon  et  particulièrement  dans  le  caecum.  Cette  remarque,  faite  par 
Kelsch  et  Kiener,  est  confirmée  par  les  résultats  constatés  dans  les 
autopsies  que  j*ai  vues  au  Tonkin.  De  plus,  les  observations  de  Dic- 
kinson,  Annesley  (LXXXIV,  LXXXVI),  Morehéâd  (XCV,  CXXVII, 
CXXVIII,  CXXIX,  GXXXII,  CXLVI),  Haspel  (V),  Catéloup  (VIII.  X), 
Dutroulau  (IX),  Kelsch  et  KieHer,  etc.,  démontrent  que  la  dysen- 
terie peut  ne  pas  être  appréciable  au  point  do  vue  clinique  bien  que 
rinteslia  présente  des  ulcères  solitaires  et  assez  nombreux.  Au 
Tonkin,  l'abcès  du  foie  succédait  parfois  ^  de  Simples  diarrhées 
dysentériformes  si  bénignes  qu'elles  passent  presque  inaperçues. 
J'ai  traité  dernièrement  un  abcès  de  la  face  convexe  du  foie,  qui 
s'était  ouvert  dans  les  bronches  et  qui  déterminait  une  expulsion  de 
crachats  gelée  de  groseille,  briquetés,  chargés  de  globules  san- 
guins, purulents  et  de  cellules  hépatiques.  On  ne  trouvait  dans  les 
antécédents  de  ce  malade,  qu'une  atteinte  insignifiante  de  diarrhée 
chronique  contractée  à  Hanoi.  Le  nombre  des  selles  n'avait  guère 
dépassé  le  nombre  de  trois  par  vingt-quatre  heures  et  elles  n'avaient 
jamais  été  sanguinolentes. 

Étude  histologique  de  r abcès  du  foie  nostras  à  sa  période  de  cica- 
trisation. —  On  a  rarement  l'occasion  d'étudier  le  processus  de 
réparation  et  de  guérison  des  abcès  dysentériques  du  foie.  L'obser- 
vation qui  se  rapproche  le  plus  de  la  nôtre  est  celle  dé  Delord,  qui 
put  examiner  sur  la  table  d'autopsie  la  cicatrice  d'un  vaste  abcès  du 
foie  du  Sénégal,  un  an  après  sa  guérison.  Elle  se  présentait  sous  la 
forme  d'une  lame  fibreuse  de  5  à  6  millimètres  d'épaisseur,  d'une 
largeur  irrégulière  de  2  à  5  centimètres  environ. 


L  —  A  l'autopsie  de  notre  dernier  malade,  la  cavité,  qui  avait  con- 
tenu un  demi-litre  de  pus,  est  comblée  par  du  tissu  de  cicatrice;  elle 
est  oblitérée  par  l'accolement  intime  des  épaisses  parois  fibreuses 
qui,  depuis  dix-huit  mois,  se  sont  fortement  rétractées  et  froncées. 
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Cette  masse  fibreuse  blanche,  dure,  résistante,  ne  dépassant  guère  le 
volume  d*ane  amande,  envoie  des  prolongements  fibreux^  larges  de 
quelques  millimètres,  qui  rayonnent  dans  cinq  ou  six  directions.  On 
est  surpris  de  voir  le  peu  de  perte  de  substance  éprouvée  par  le 
lobe  gauche  du  foie,  à  la  suite  de  ce  vaste  abcès.  On  ne  trouve  plus, 
comme  vestige  de  cette  ancienne  poche  purulente,  qu'un  simple 
petit  pertuis  microscopique,  rond,  recroquevillé,  pouvant  à  peine 
loger  un  grain  de  mil.  Sa  surface  est  recouverte  d'une  très  fine 
couche  de  cellules  granulo-graisseuses,  irrégulières,  assez  compa- 
rables à  des  cellules  de  follicule  sébacé.  A  l'examen  histologique  des 
parois  de  cette  cicatrice,  on  voit  une  couche  très  épaisse  de  tissu 
fibreux,  bien  coloré  par  le  picrocarmin,  dont  la  texture  est  d'autant 
moins  serrée  que  Ton  se  rapproche  de  la  périphérie.  Dans  une  zone 
centrale,  on  remarque  des  petits  amas  de  cellules  jaunes  graisseuses, 
disposées  par  stries  interrompues,  concentriques  et  parallèles;  sur 
d'autres  points,  elles  s'accumulent;  on  voit,  surtout  dans  une  zone 
moyenne,  quelques  petits  blocs  caséeux  microscopiques.  En  d'autres 
endroits,  cette  matière  caséeuse  s*est  en  partie  résorbée  et  elle  n*est 
plus  représentée  que  par  un  faible  revêtement  de  cellules  granulo- 
graisseuses  et  embryonnaires  appliqué  à  la  surface  interne  de  cavités 
linéaires,  fissurales,  microscopiques,  qui  résultent  de  l'écartement 
de  quelques  fibres  de  tissu  cicatriciel.  Dans  la  zone  externe  ou  péri- 
phérique de  cette  cicatrice,  on  rencontre  une  série  de  vaisseaux, 
dont  les  parois  épaissies  ont  une  structure  embryonnaire.  Des  petits 
amas  de  jeunes  cellules  embryonnaires  fortement  colorées  par  Thé- 
matoxyline  et  le  picrocarmin  sont  disséminés  surtout  dans  cette 
couche  externe.  Elles  s'infiltrent  et  s*insinuent  entre  les  travées  de 
cellules  hépatiques  qu'elles  disloquent.  Vers  la  périphérie,  de  grands 
tractus  fibreux  partent  du  tissu  cicatriciel,  enserrent,  compriment  et 
atrophient  des  lobules  hépatiques  qui  se  réduisent  à  quelques  acini 
composés  de  cellules  granulo-graisseuses;  plus  loin,  les  prolonge- 
ments fibreux  entourent  des  ilôts  plus  considérables  de  tissu  hépa- 
tique et  donnent  l'aspect  d*une  cirrhose  multilobulaire.  Ce  pro- 
cessus scléreux  est  limité  à  la  périphérie  de  la  cicatrice  de  l'abcès  du 
foie.  On  note  sur  d'autres  portions  du  foie,  une  légère  dégénéres- 
cence granulo-graisseuse  attribuable  à  l'alcoolisme  et  à  la  tubercu- 
lose. Il  n'existe  aucune  trace  de  tuberculose  dans  le  tissu  hépatique. 


II.  —  Mais  c'est  surtout  l'examen  histologique  de  cinq  petites  cica- 
trices fibreuses,  rayonnées,  disposées  en  étoiles,  déprimées,  dissé- 
minées à  la  surface  des  faces  concave  et  convexe  du  lobo  droit  du  (oie, 
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qui  offre  un  intérêt.  On  sait  en  effet  que  leur  processus  de  formation 
est  diversement  interprété  par  les  auteurs.  Les  uns,  comme  Bertrand 
et  Fontan  {loc.  cit.)^  considèrent  ces  cicatrices  stellaires  comme  de 
simples  abcès  enkystés,  guéris  par  résorption  graduelle;  ils  n'ad- 
mettent qu'une  seule  espèce  anatomique  d'abcès  du  foie  et  ils  pen- 
sent que  tous  les  types  décrits  ne  sont  que  des  variétés  évolutives. 
Les  autres»  comme  Kelsch  et  Kiener  S  opposent  à  l'abcès  phlegmo- 
neux  l'abcès  fibreux  dont  l'évolution  est  plus  lente,  l'extension  moins 
considérable  et  l'exsudation  moins  abondante.  Dans  ces  cas,  le 
nodule  fibreux  serait  primitif  et  son  centre  se  ramollirait  secondaire- 
ment à  la  façon  des  gommes  syphilitiques. 

Si  on  examine  à  un  fort  grossissement  les  tractus  rayonnes  de  ces 
petites  cicatrices  trouvées  dans  le  lobe  droit  du  foie  de  Salmon^  on 
voit  que  leur  centre  est  occupé  par  une  longue  fissure  linéaire  con- 
tenant une  couche  très  fine  de  cellules  granulo-graisseuses  et  do 
débris  caséeux.  L'exiguïté  de  cette  cavité  contraste  avec  l'épaisseur 
des  parois,  qui  présentent  une  grande  analogie  de  structure  avec  la 
cicatrice  du  gros  abcès  du  lobe  gauche  guéri  par  l'incision.  Ces 
parois  sont,  en  effet,  constituées  par  une  couche  épaisse  de  tissu 
fibreux  et  de  cellules  embryonnaires  bien  colorées  par  le  picrocarmin 
et  rhématoxyline.  Ces  figures  histologiques  correspondent  assez  à  la 
description  que  Kelsch  et  Kiener  ont  donné  dans  leur  étude  des 
abcès  fibreux.  Cependant,  dans  quelques  points,  des  amas  caséeux 
microscopiques  ne  sont  entourés  que  par  une  couche  très  mince  de 
tissu  fibreux  et  embryonnaire.  Là,  la  fonte  purulente  et  le  ramollis- 
sement caséeux  sont  nettement  primitifs.  En  somme,  il  est  peu  pro- 
bable que  la  même  cicatrice  stellaire  puisse  résulter  de  la  combinaison 
des  deux  processus  indiqués  par  Kelsch  et  Kiener.  Il  nous  parait  plus 
simple  et  plus  logique  d'interpréter  la  formation  de  ces  cicatrices 
stellaires  de  la  façon  suivante  :  au  moment  du  développement  du 
gros  abcès  du  lobe  gauche,  des  colonies  de  staphylocoques,  à  viru- 
lence atténuée,  ont  été  transportées  de  la  surface  des  ulcérations 
intestinales  dans  divers  points  du  lobe  droit  du  foie.  En  raison  de 
leur  petit  nombre,  et  de  leur  atténuation,  ces  microbes  n'ont  eu  qu'une 
faible  action  nécrosante  se  traduisant  par  la  formation  de  ces  quel- 
ques amas  caséeux  :  ils  ont  provoqué,  au  contraire,  une  sclérose 
périphérique  d'autant  plus  intense  que  le  malade  était  alcoolique. 
Ensuite,  le  contenu  de  ces  petits  abcès  miliaires  a  du  être  résorbé, 
en  grande  partie,  au  bout  de  dix-huit  ans.  Du  reste,  Kelsch  et  Kiener, 


I.  Kelsch  cl  Kiener,  Étude  analomo-palhologique  des  abcès  du  foie.  {Archives 
de  physiologie,  1884,  p.  43.) 
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Bertrand  elFontan  citent  plusieurs  exemples  de  guérison  d'abcès  du 
foie  par  enkystement,  résorption  du  contenu  purulent  et  rétroces- 
sion sans  ouverture  au  dehors.  Enfin^  j'ai  vu  dernièrement  un  abcès 
résidueux  du  lobe  droit  du  foie,  à  l'autopsie  d*un  malade  mort  de 
broncho-pneumonie  quelques  heures  après  son  entrée  à  THôlel- 
Dieu.  Il  existait  une  petite  masse  intra-hépatique  caséeuse,  dessé- 
chée, comparable  à  du  mastic,  grosse  comme  une  noix,  entourée 
d'une  épaisse  coque  Qbreuse.  C'était  le  reliquat  d'un  abcès  assez 
volumineux  presque  guéri  par  résorption. 

Conclusions. 

I.  —  La  dysenterie,  sous  toutes  ses  formes,  contractée  même  dans 
les  climats  tempérés,  peut  déterminer  la  formation  de  vastes  abcès 
du  foie  nostras,  qui  sont  semblables  aux  abcès  des  pays  chauds. 

IL  —  Le  nombre  de  ces  abcès  nostras  est  variable.  Dans  la  seconde 
observation,  une  petite  poche  purulente  était  accolée  à  l'abcès 
principal  ;  dans  le  troisième  cas,  le  lobe  droit  présentait  les  traces  de 
plusieurs  petits  abcès  miliaires. 

III.  —  Les  caractères  du  pus  varient  suivant  la  rapidité  d'évo- 
lution et  l'ancienneté  de  l'abcès.  Il  était  lie  de  vin,  chocolat,  rempli 
de  détritus  dans  les  deux  premiers  cas  d'abcès  du  foie  nostras,  qui 
s'étaient  promptement  développés  à  la  suite  d'une  dysenterie  aiguë. 
Dans  la  troisième  observation,  le  pus  était  jaune,  crémeux,  presque 
sans  grumeaux;  cet  abccs  paraissait  être  de  date  plus  ancienne 
et  il  était  consécutif  à  une  dysenterie  si  légère  qu'elle  aurait  pu 
passer  inaperçue  sans  le  contrôle  de  Tautopsie. 

IV.  —  Dans  le  premier  cas,  le  pus  était  stérile;  il  renfermait  des 
staphylocoques  dans  les  deux  autres.  Il  avait  perdu  sa  virulence, 
comme  le  prouvent  une  série  d'injections  sous-cutanées  et  intra-péri- 
tonéales  faites  aux  cobayes  et  aux  lapins.  Il  ne  contenait  pas  d'amibes. 
Ces  derniers  éléments  n'existaient  pas  non  plus  dans  les  cultures  faites 
dans  des  milieux  appropriés.  Les  recherches  bactériologiques  sur  le 
pus  des  abcès  dysentériques  nostras  ont  donné  les  mêmes  résultats 
que  ceux  que  j'ai  obtenus  avec  le  pus  des  abcès  des  pays  chauds; 
elles  permettent  de  conclure  :  1^  que  de  tous  les  microbes  pyogènes, 
c'est  le  staphylocoque  qui  est  le  plus  fréquemment  observé;  2^  que 
la  stérilité  du  pus  hépatique  est  secondaire  :  elle  est  comparable  à 
celle  que  l'on  constate  dans  le  pus  de  quelques  pyosalpinx  et  de 
quelques  abcès  du  cerveau.  Contrairement  à  l'opinion  de  Kartulis, 
les  recherches  faites  sur  le  pus  de  l'observation  III  prouvent  que  la 
stérilité  secondaire  du  pus  n'est  pas  toujours  liée  à  son  ancienneté. 
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La  résorption  spontanée  du  pus  parait  s'être  produite  au  niveau  des 
petits  abcès  miliaires  signalés  dans  ce  cas.  C'est  surtout  au  défaut  de 
virulence  du  pus  qu'on  peut  attribuer  cette  prolifération  scléreuse  si 
intense  et  la  guérison  des  trois  gros  abcès  dysentériques  nostras 
traités  par  l'incision. 

V.  —  Les  symptômes  et  les  troubles  fonctionnels  sont  moins  accu- 
sés que  dans  les  cas  d'abcès  des  pays  chauds  :  ils  peuvent,  cepen- 
dant, offrir  une  grande  intensité  dans  une  autre  forme  d'abcès  dysen- 
térique nostras,  dans  l'hépatite  suppurée  à  abcès  multiples  étudiée 
par  F.  Arnaud  (Marseille  médical,  i"  octobre  1895.  Obs.  I).  Mais 
dans  la  forme  bénigne  à  laquelle  nous  avons  eu  affaire,  la  dyspnée 
est  faible,  la  fièvre  est  légère  ou  irrégulière,  la  douleur  sympa- 
thique ou  spontanée  est  plus  passagère,  plus  tardive,  moins  accusée, 
que  dans  les  abcès  tropicaux.  L'ictère  est  exceptionnel. 

VI.  —  Dans  nos  trois  observations,  les  signes  physiques  étaient 
très  nets.  L'abcès  faisait  une  saillie  douloureuse  à  la  pression,  réni- 
tente,  vaguement  fluctuante.  Dans  ces  abcès  vastes,  superficiels  et 
non  cloisonnés,  le  signe  du  ballottement  était  facile  à  percevoir. 
L'épaisseur  et  la  dureté  des  parois  de  l'abcès  ne  fait  pas  toujours 
perdre  à  ce  signe  important  toute  sa  netteté.  Elle  était  très  accusée 
dans  Tobservation  d*HassIer  et  Boisson  {loco  cit.).  Dans  nos  trois  cas, 
l'œdème  de  la  paroi  avec  élévation  de  la  température  appréciable  à 
la  main  n'existait  pas  comme  dans  certains  abcès  du  foie  que  j'ai 
observés  au  Tonkin. 

Le  bruit  de  frottement  n'a  été  pergu  que  chez  le  malade  qui  avait 
de  la  périhépatite,  sans  œdème  du  foie.  Ce  fait  indique  que  ce  bruit 
a  habituellement  le  même  mécanisme  que  le  frottement  pleural.  Du 
reste,  ce  bruit  est  plus  fréquemment  entendu  à  l'auscultation  des 
abcès  du  foie  du  Tonkin,  parce  qu'ils  s'accompagnent  plus  souvent 
d'adhérences  et  de  périhépatite.  Si,  dans  le  cas  d'Hassler  et  Boisson, 
l'œdème  du  foie  permettait  seul  d'interpréter  la  production  du  bruit 
de  froissement,  on  ne  peut  vraiment  pas  généraliser  cette  explication, 
car  ce  bruit  existe  en  Tabsence  de  cette  complication.  Il  est,  du  reste, 
très  net  et  même  perceptible  à  la  palpation  chez  un  de  mes  malades 
d*hôpital  atteint  dé  périhépatite  dans  le  cours  d'une  cirrhose  alcoo- 
lique et  paludéenne  chronique  et,  certes,  dans  ce  dernier  cas, 
l'œdème  du  foie  ne  peut  être  invoqué. 

VII.  —  La  rareté  ou  la  faiblesse  des  adhérences  dans  ces  abcès 
du  foie  nostras  nécessitent  les  précautions  opératoires  suivantes  : 
1«  Asepsie  et  ponction  exploratrice  avec  un  assez  gros  trocart,  qui 
permet  de  s'assurer  de  l'existence,  du  siège  de  Tabcès  et  qui  sert  de 
guide  au  bistouri  pour  pénétrer  dans  la  poche  purulente;  S""  incision, 
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couches  par  couches,  et  en  plusieurs  temps;  3^  suture  profonde 
comprenant  une  grande  épaisseur  du  foie  et  faite  avec  de  gros  fils 
pour  ne  pas  couper  le  tissu  hépatique;  4^  grands  lavages  avec  de 
Teau  bouillie;  5°  curettage  prudent,  si  les  lavages  n*entralnent  pas  la 
plus  grande  partie  du  putrilage  et  des  détritus  contenus  dans  Tabcès; 
6^  gros  drains,  de  1  centimètre  de  diamètre,  accolés  en  canon  de 
fusil. 

VIII.  —  L'abcès  dysentérique  nostras  est,  probablement,  moins 
rare  qu'on  ne  le  croit,  car  la  bénignité  de  ses  symptômes  ou  Tobscu- 
rite  de  ses  signes  physiques  n*éveillent  guère  Tidée  de  cette  affection, 
qui  risque  ainsi  de  rester  latente.  L'abcès  du  foie  est  parfois  une 
trouvaille  d'autopsie  et,  dans  le  cours  de  ces  deux  dernières  années, 
on  m'a  montré,  à  Tamphithéâtre,  3  cas  d'abcès  du  foie,  assez  volu- 
mineux, occupant  le  centre  de  la  glande,  dont  je  n'avais  pas  eu  l'oc- 
casion de  faire  l'examen  clinique  et  qui  étaient  passés  inaperçus 
pendant  la  vie.  Dans  un  cas,  le  pus  était  lie  de  vin,  dans  un  second 
il  avait  les  caractères  du  pus  louable,  dans  le  troisième,  il  avait  subi 
la  transformation  caséeuse. 

En  clinique,  il  faut  donc  songer  à  la  possibilité  d*un  abcès  dysen- 
térique môme  nostras,  car,  comme  le  dit  fort  bien  Patrick  Manson  : 
c  Bien  souvent  le  secret  d'un  heureux  diagnostic  est  de  suspecter 
{18  io  suspect  it)  la  maladie.  » 
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I.  —  Patholoflrie  médicale. 

Ma?(uel  db  Pathologie  intbrnk,  par  le  professeur  O.  Dieulafoy.  Quatre 
volumes  in-12.  G.  Ifasson  et  G*^,  éditeurs;  dixième  édition,  revue, 
augmentée,  ornée  de  figures  et  de  planches. 

Neuf  éditions  du  Manuel  de  Pathologie  interne^  par  H.  Dieulafoy,  n'ont 
pas  épuisé  le  succès  de  cet  ouvrage,  qui  reste  un  modèle  du  genre. 

En  publiant  la  dixième  édition,  Fauteur,  d'accord  avec  son  éditeur, 
M.  G.  Masson,  n'a  rien  négligé  pour  mériter  la  faveur  du  public  médical. 
Cinq  cents  pages  ajoutées  (par  suite,  quatre  volumes  au  lieu  de  trois),  cin- 
quante figures  en  noir  et  plus  de  dix  planches  en  couleurs  dues  au  talent 
du  D'  P.  Bonuier,  témoignent  des  modifîcatlons  heureuses  apportées  au 
livre  de  M.  Dieulafoy.  L'adaptation  exacte  de  ces  figures  au  texte  montre 
avec  quel  souci  de  la  perfection,  quel  fini  dans  le  détail,  ces  planches  ont 
été  exécutées. 

Je  ferai  les  mêmes  éloges  pour  les  indications  bibliographiques.  A 
l'heure  actuelle,  les  travaux  sur  les  diverses  questions  de  pathologie  se 
multiplient  avec  une  telle  abondance  et  une  telle  rapidité,  qu'il  est  très  diffi- 
cile sinon  impossible  de  les  citer  tous.  M.  Dieulafoy  a  voulu  faire  de  son 
livre  an  ouvrage  qui  fût  absolument  au  courant  des  publications  les  plus 
récentes;  mais,  tout  en  voulant  être  complet,  il  a  tenu  à  être  clair  et  à 
n'indiquer,  comme  travaux  à  consulter,  que  ceux  qui  étaient  dignes  de 
l'être.  11  a,  en  somme,  fait  une  sélection.  Aussi  malgré  leur  apparence 
modeste  ses  quatre  volumes  ont-ils  vraiment  toute  la  valeur  d'un  gros 
traité  qui  porterait  à  toutes  ses  pages  le  cachet  de  l'auteur,  c'est-à-dire  la 
sûreté  dans  l'érudition,  la  netteté  dans  l'exposition,  la  précision  dans  la 
forme. 

Nous  n'avons  pas  l'intention  de  passer  en  revue  tous  les  chapitres  qui  ont 
été  revus,  remaniés,  et  augmentés,  nous  désirons  surtout  indiquer  les 
questions  que  M.  Dieulafoy  a  traitées  avec  plus  de  détails  qu'il  ne  l'avait 
lait  dans  les  éditions  précédentes,  soit  qu'il  ait  mis  à  contribution  des 
travaux  récents,  soit  qu'il  ait  fait  œuvre  personnelle. 

Nous  signalerons  à  cet  égard  dans  le  premier  volume.  Maladies  des 
voies  respiratoires,  du  cœur  et  des  vaisseaux,  les  paralysies  laryngées, 
l'œdème  de  la  glotte,  le  kyste  hydatique  de  la  plèvre  et  du  poumon.  Dans  ce 
chapitre,  on  trouvera  non  seulement  une  description  clinique  minutieuse  et 

permettant   un  diagnostic  précoce   d'une  lésion  souvent  obscure,  mais 
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encore  Tcxposé  déUtlIé  de  la  marche  et  de  TéTolulion  da  kyste,  avec 
ses  hémoptjsies  du  débat  si  souvent  prises  pour  des  hémoptysies  tuber- 
culeuses et  que  M.  Dieulafoy  considère  comme  des  hémoptysies  de 
défense,  par  opposition  aux  hémoptysies  dites  de  rupture,  qui  annoncent 
Fourerture  du  kyste.  Le  traitement  du  kyste  est  Tobjet  d^une  discussion 
approfondie  où  Ton  trouvera  exposées  avec  précision  les  indications  de 
rintenrention  chirurgicale.  En  somme,  ce  chapitre  complète  d'une  façon 
heureuse  Fétude  des  pleurésies  qui,  déjà,  dans  rédition  précédente  avait  été 
mise  au  point  par  l'auteur. 

Les  Maladies  des  reins  et  les  Maladies  du  système  nerveux  remplissent 
le  deuxième  volume.  On  sait  que  depuis  longtemps  le  mal  de  Bright,  Fin- 
suffisance  rénale  avec  ses  grands  et  ses  petits  accidents  avaient  été  Fobjel 
d*une  prédilection  particulière  de  la  part  de  M.  Dieulafoy.  Dans  celle 
dixième  édition,  tous  les  travaux  récents,  les  mémoires,  discussions  dans 
les  sociétés  savantes,  etc.,  ont  été  rais  à  contribution  et  Fon  trouvera  expo- 
sées, d'après  les  données  les  plus  nouvelles,  toutes  ces  questions  intéres- 
santes de  la  tuberculose  primitive,  de  la  syphilis,  du  cancer  du  rein, 
de  la  lithiase  rénale  et  de  ses  complications,  des  hématuries,  des  pyélo- 
néphrites,  etc. 

Le  troisième  volume  renferme  les  Maladies  des  voit  s  digesthocs  les  Maladies 
du  péritoine^  les  Maladies  du  foie.  Au  commencement  du  volume  on  trou- 
vera un  résumé  détaillé  des  différentes  variétés  de  stomatites.  Aussitôt 
après  nous  signalerons  l'étude  des  angines  et  celle  de  la  diphtérie 
pharyngée.  Toute  cette  grande  et  difficile  question  a  été  traitée  par 
Fauteur  d'une  façon  telle  que  nulle  part  on  ne  la  trouvera  aussi  com- 
plètement exposée.  Non  seulement  il  a  mis  à  contribution  tous  les 
travaux,  mémoires,  discussions,  statistiques  publiés  dans  ces  demièreç 
années,  mais  il  a  encore  ajouté,  au  point  de  vue  clinique,  le  résumé  de  ses 
communications  sur  Fangine  herpétique  diphtérique,  insistant  sur  la  néces- 
sité de  Fexamen  bactériologique  précoce  dans  toutes  les  angines  blanches, 
quelle  que  soit  leur  bénignité  apparente.  Quatre  belles  planches  où  sont 
gravées  en  couleur  les  cultures  que  Fon  obtient  soit  avec  le  bacille  diphté- 
rique soit  avec  le  coccus  Brisou,  le  staphylocoque  ou  le  streptocoque, 
achèvent  de  donner  à  celle  partie  du  troisième  volume  toute  sa  valeur. 

Nous  devons  également  signaler  les  chapitres  où  Fauteur  a  étudié  la 
syphilis,  la  tuberculose  de  Farrière-bouche  ;  celui  où  il  résume  les  recher- 
ches et  les  expériences  par  lesquelles  il  a  démontré  la  tuberculose  larvée 
des  trois  amygdales;  et  enfin  ceux  ou  sont  exposés  Fulcère,  le  cancer 
de  Feslomac. 

Passant  ensuite  à  Félude  des  Maladies  de  Vinlestiny  M.  Dieulafoy  expose 
le  résumé  de  ses  travaux  sur  l'appendicite.  Qu*on  lise  sans  idée  pré- 
conçue la  question  telle  qu'elle  est  écrite  dans  le  manuel.  Qu'on  exa- 
mine les  arguments  sur  lesquels  il  appuie  sa  démonstration.. Le  nombre, 
la  valeur,  et  la  nature  de  ces  arguments  paraîtront  suffire  à  faire  la  preuve 
de  la  théorie  de  la  cavité  close. 

Après  cette  étude  très  personnelle,  M.  Dieulafoy  passe  à  celle  des  périto- 
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niles;  et,  parmi  elles,  une  dont  Tinlérêt  est  très  grand,  la  péritonite  à 
pneumocoques  est  Tobjet  d'un  chapitre. 

Restent  dans  ce  troisième  volume  les  maladies  du  foie,  des  voies  bibiaires, 
oCl  sont  exposées  toutes  les  notions  récentes  sur  les  cholécystites,  la  lithiase 
biliaire,  etc. 

Le  quatrième  volume  ne  le  cède  nullement  aux  trois  autres  comme 
intérêt  et  comme  désir  de  Tauteur  d'utiliser  les  recherches  les  plus  récentes, 
celles  même  dont  la  publication  coïncide  avec  la  mise  en  pages  de  cet 
ouvrage.  C^est  ainsi  que  la  fièvre  typhoïde  est  entièrement  remaniée;  on  y 
trouvera  Texposé  des  recherches  de  Widal  et  de  sa  méthode  de  sérodia- 
gnostic. C'est  ainsi  que  les  découvertes  de  Yersin  sur  la  peste  bubonique 
sont  aussi  exposées. 

Dans  ce  même  volume  la  blennorragie,  les  chancres,  la  chlorose  et  le 
chlorobrightisme,  le  paludisme,  la  goutte  et  le  rein  goutteux,  le  saturnisme 
et  le  rein  saturnin,  les  intoxications,  etc.,  ont  été  enrichis  des  additions 
rendues  nécessaires  par  les  travaux  modernes. 

En  résumé,  en  publiant  cette  dixième  édition,  M.  Dieulafoy  a  voulu 
mettre  son  livre  au  courant  de  la  science  et  des  recherches  les  plus 
actuelles.  Il  a  cherché  à  obtenir  —  ce  qui  est  difficile  à  réaliser  dans  les 
grosoQTrages  dont  les  volumes  se  succèdent  en  plusieurs  années  —  Tactua- 
lité  dans  la  science;  il  y  a  réussi.  On  peut  dire  en  toute  justice,  que  malgré 
le  désir  de  Tauteur  d*étre  clair,  net  et  concis,  son  livre  en  se  développant 
est  resté  aussi  bien  une  œuvre  d'érudition;  c'est  ainsi  qu'il  continuera  à 
être  aussi  précieux  pour  l'étudiant  que  pour  le  praticien. 

D'  Charrier, 


Leçons  de  clinique  médicale,  par  le  professeur  Qrasseti  t.  H. 
Montpellier,  Coule t,  et  Paris,  Masson,  1896. 

Ce  volume  renferme  un  bon  nombre  de  leçons  sur  d'intéressants 
sujets  de  nciiropathologie;  par  exemple  sur  un  cas  d'hystérie  rabi- 
forme  consécutive,  chez  un  homme,  à  la  morsure  d'un  chien  enragé; 
sur  un  cas  d'association  de  l'hystérie  et  de  la  sclérose  en  plaques,  sut; 
un  cas  d'abasie  phobique  chez  un  hémiplégique,  sur  la  maladie  de 
Morvan,  sur  la  syringomyélie,  sur  l'ataxie  du  torus  chez  les  tabétiques, 
sur  le  signe  de  Romberg,  etc. 

Parmi  les  sujets  n'appartenant  pas  à  la  neuropathologie,  nous  signa- 
lerons particulièrement  les  leçons  sur  la  fièvre  initiale  des  tuberculeux^ 
sur  Tembryocardie  sans  tachycardie,  sur  la  nature  du  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  etc.  Nous  n'avons  pas  besoin  de  dire  que  ces  divers  sujets 
sont  traites  par  Témincnt  professeur  avec  le  talent  qu'on  lui  connaît. 

R.  Li. 
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Die  Krankheitbn  dbr  warmbn  L/Ender  (Les  maladies  des  pays 
chauds),  par  le  D^*  Scheube,  léna,  G.  Fischer,  1896. 

Nous  possédons  en  France  un  certain  nombre  d*ezcellents  ouvrages 
sur  les  maladies  des  pays  chauds;  celui  de  M.  Scheube  ne  sera  cepen- 
dant pas  jugé  superflu  dans  notre  pays  parce  que  sous  une  forme  assez 
concise  (450  pages  environ)  il  présente  une  pathologie  complète  déplus 
do  quarante  maladies.  M.  Scheube,  comme  on  sait,  a  exercé  au  Japon 
et  il  est  Tauteur  d'une  remarquable  monographie  sur  le  béribéri,  quia 
été  analysée  il  y  a  deux  ans  à  cette  place  (Revue  de  Médecine^  1894, 
p.  267). 

Parmi  les  maladies  infectieuses  peu  connues  chez  nous,  citons  la 
fièvre  de  la  Méditerranée  qui  a  aussi  reçu  les  noms  de  lièvre  de  Malte, 
fièvre  de  Gibraltar,  fièvre  napolitaine,  fièvre  bilieuse,  rémittente,  etc. 
et  qui,  d*après  Bruce,  serait  caractérisée  par  un  microcoque  spécial  (?) 
(micrococcus  maltensis).  Citons  encore  la  fièvre  de  rivière  du  Japon, 
qui  survient  au  printemps  dans  les  localités  inondées. 

Parmi  les  affections  externes  également  peu  connues  chez  nous, 
mentionnons  la  tumeur  auriculaire  du  Népal. 

À  chaque  maladie  est  annexée  une  bibliographie  très  précieuse  per- 
mettant de  remonter  aux  sources.  R.  L. 


Le  typhus  EXA.NTHÉMA.TIQUE  DE  MuRCHisoN,  traduit  et  annoté  par 
Tholnot  et  Dubief,  avec  figures  et  planches  en  couleur.  Paris,  O.  Doin, 
1896. 

Le  typhus,  disent  les  traducteurs,  est  endémique  dans  la  Bretagne 
française;  il  a  envahi  depuis  1893  plusieurs  départements,  et  n*a  pas 
disparu  entièrement  depuis  lors.  Il  y  avait  donc  intérêt  à  ce  que  les 
médecins  français  eussent  à  leur  disposition  une  monographie  célèbre, 
dont  la  partie  clinique  et  anatomique  est  un  chcf-d*œuvre  de  précision. 
MM.  Thoinot  et  Dubief  ont  ajouté  à  leur  traduction  des  notes  desti- 
nées à  mettre  au  point  les  parties  qui  ne  répondent  plus  à  Tétat  actuel 
de  la  science.  Telle  est  la  note  des  pages  139-145,  qui  termine  Tétiologie 
et  dans  laquelle  ils  ont  signalé  les  microbes  trouvés  par  Thoinot  : 
granules  mobiles  et  filaments  mobiles  (1891),  et  par  Dubief  et  Bruhl  : 
diplocoques  facilement  colorables  liquéfiant  lentement  la  gélatine, 
aérobies,  résistant  à  la  dessication  (1893). 

Deux  planches  représentent  Téruption  caractéristique.  Un  riche 
index  bibliographique  termine  Touvrage.  R.  L. 


Cours  de  pathologie  gi^nérale,  par  le  docteur  Sarda  (de  Montpel- 
lier) Montpellier,  Goulet,  et  Paris,  Masson,  1896. 

Cette  brochure  renferme  quatorze  leçons  traitant  des  immunités,  des 
états  et  actes  morbides,  du  tempérament,  des  diathèses,  de  Thérédité  et 
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des  éléments  morbides,  de  la  nature  médicatrice  et  des  constitutions 
médicales. 

HUNDERT  JaHRB  ALLGBMBINBR  PATHOLOGIE,  par  le  prof.  R.  Virchow. 

Berlin,  1895,  A.  Hirschwald. 

Dans  cette  brochure,  Tillustrc  professeur  retrace  à  grands  traits  le 
mouvement  scientifique  du  X!X<^  siècle. 


Â  STUDY  OF  SOME  FATAL  GASBS  OF  MALARIA  {Étudc  de  quelques  cas  de 
malaria  terminés  par  la  mort),  par  Lewellys  F.  Barker.  Baltimore, 
1895. 

Ce  mémoire  est  un  tirage  à  part  de  Johna  Hopkins  Hospital 
Reports,  vol.  V.  C'est  un  travail  d'anatomie  pathologique. 

Dans  le  dernier  chapitre  Tauteur  s*occupo  de  la  phagocytose  dans  la 
malaria. 

La  MALARIA,  par  le  professeur  Baccelli,  Rome,  1896. 

C*e8t  une  leçon  extraite  du  Policlinico,  où  estretracée,  à  grands  traits, 
rhistoire  de  la  découverte  du  parasite  de  la  malaria  faite  par  Laveran. 
M.  Bacelli  rappelle  quUi  a  combattu  l'opinion  de  Klebs  et  Tommasi  et 
qu^il  a  produit  la  flèvre  par  Tinoculation  du  sang  de  malades  paludéens. 


Beitr^ge  zur  Kenntniss  von  Verlauf  und  Behandlung  der  tro- 
piscHEN  Malaria  in  Kambrun  (Marche  et  traitement  de  la  malaria  au 
Cameroun),  par  le  D**  A.  Plehn;  Berlin,  1896,  Hirschwald. 

Cette  brochure  est  en  partie  consacrée  à  une  des  plus  sérieuses 
complications  de  la  malaria,  la  méianurie,  et  elle  est  intéressante  à 
lire  au  point  de  vue  thérapeutique,  Tadministration  de  quinine  dans 
ce  cas  n'étant  pas  sans  présenter  quelque  difficulté,  comme  on  sait. 


UeBER    DA3   WeSEN    DER    PAROXYSVTALEN    H^MOGLOBINURIE  {Sur    la 

nature  de    Vhémoglobinurie   paroxystique),   par   le  D**  Chvostek, 
Leipzig  et  Vienne,  Franz  Deuticke,  1896. 

Cette  brochure,  de  plus  de  100  pages  compactes,  renferme  un  histo- 
rique très  complet  de  tous  les  travaux  qui  ont  paru  jusqu'à  ce  jour 
sur  rhémoglobinurie.  On  y  trouvera  aussi  quelques  expériences  ten- 
dant à  démontrer  que  les  hématies  d'un  malade  atteint  dhémoglobi- 
nurie  paroxystique,  en  dehors  des  accès,  laissent  transsuder  de 
l'hémoglobine  dans  le  sérum,  si  le  sang,  aussitôt  après  qu'il  est 
extrait  de  la  veine,  est  agité  dans  un  tube  de  verre.  Il  n'en  est  pas 
de  même  avec  du  sang  normal.  En  conséquence  l'auteur  pense  que 
le  sang  des  hémoglobinuriques  ne  présente  pas  viA-à*vis  des  agents 
mécaniques  la  résistance  du  sang  normal.  Tel  est  là  premier  élément 
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morbide  de  l'hémoglobinurie.  Le  second  consiste  dans  des  troubles  de 
la  circulation  causés  par  la  crampe  des  vaisseaux  périphériques.  Ce  qui 
le  prouve,  c'est  qu'on  peut  couper  les  accès  par  le  ni  tri  te  d'amyle. 
L'augmentation  de  l'acide  carbonique  dans  le  sang  favorise  la  destruc- 
tion des  hématies,  ainsi  que  l'a  indiqué  autrefois  M.  Lépine  ^  Les 
veines,  dans  quelques  cas,  sont  exclusivement  le  lieu  où  se  fait  la 
destruction  globulaire.  Dans  les  cas  où  Thémoglobinurie  est  consé- 
cutive à  la  marche,  c*est  par  un  processus  analogue  à  celui  de  Talbu- 
minurie.  En  résumé  l'auteur  explique  l'hémoglobinurie  paroxystique 
par  la  diminution  de  résistance  des  globules  aux  influences  mécani- 
ques, par  l'excitabilité  anormale  du  centre  vaso-constricteur  et  par  le 
fait,  découvert  par  M.  Rodet,  que  les  globules  de  l'hémoglobinurique 
sont  tout  aussi  résistants  au  froid  que  ceux  des  peraooneâ  saines. 
La  brochvire  de  M.  Ghvostek  est  fort  soignée  et  fort  intéressante. 

R.  L. 


De  l.\  fiévrb  dans  la.  tuberculose  et  principalement  de  la  fièvre 
HECTIQUE,  par  le  D*"  Mangln-BocqueL  Paris,  O.  Doin,  1893. 

L'auteur  conclut  que  la  fièvre  dans  la  tuberculose  p:irait  devoir  ôtre 
rapportée  à  la  résorption  de  toxines  sécrétées  par  divers  microbes  ;  la 
fièvre  due  à  la  tuberculose  aurait  des  rémissions  légères;  celle  qui 
résulterait  d'autres  toxines  serait  caractérisée  par  de  grandes  oscil- 
lations. Une  littérature  assez  riche  termine  cette  brochure  que  l'auteur 
a  présentée  à  la  faculté  de  Paris  comme  thèse  inaugurale. 


L'oxalurib.  Etude  historique  et  critique,  par  le  D<*  BCichel  Oanea. 
Paris,  1895. 

D'après  les  auteurs  dont  M.  Ganea  résume  l'opinion,  Thyperoxa- 
lurie  aurait  été  rencontrée  i»  dans  le  diabète;  2°  chez  certains  neuras- 
théniques; 3^  surtout  dans  certains  troubles  digestifs  et  deux  fois  dans 
l'ictère.  Il  n'y  aurait  pas  de  maladie  caractérisée  par  l'oxalurie,  comme 
on  l'a  cru  pendant  quelque  temps,  et  il  n'y  aurait  même  pas  d'oxaluric 
d'origine  alimentaire. 


Die  Behandluno  der  Syphilis  {le  Traitement  de  la  syphilis,  d'après 
les  méthodes  actuellement  employées)  par  le  D<'Qrimm;  Berlin  1896, 
Karger. 

Cet  ouvrage  se  divise  naturellement  en  trois  parties;  la  première, 
très  courte,  comprend  le  traitement  du  chancre,  la  seconde  le  trai- 
tement de  la  syphilis  secondaire,  la  dernière  le  traitement  de  la  syphilis 

1.  Revue  mensuelle,  1880,  p.  945. 
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t^iaire.  —  Pour  le  trs^itement  du  début  l'auteur  recommande  les 
injections  de  sublimé  à  petites  doses,  pour  suivies  au  moins  trois  semaines 
après  la  disparition  du  chancre.  11  repousse  les  injections  de  mercure 
insoluble.  Dans  Tintervalle  des  cures  avec  le  sublimé  il  fait  prendre  de 
petites  doses  d*iodure.  Pour  le  traitement  ultérieur  nous  n'avons  rien  de 
particulier  à  relever. 


iEnOLOGiscHB  Stcdiex  ubber  Lepiia  {Études  éliologi^ues  sur  ta 
lèpre),  par  le  D'  Bd.  Ehlers.  Berlin,  Karger,  1896. 

Cette  brochure  est  rédigée  en  partie  diaprés  ce  qu*a  observé  Tauteur 
dans  un  séjour  en  Islande.  Il  est  franchement  contagionniste  et  contredit 
à  cet  égard  M.  Zambaco-Pacha.  Il  fait  remarquer  que  la  fréquence  de 
la  lèpre  en  Bretagne  peut  8*expliqucr  par  les  rapports  <les  marins 
bretons  avec  les  Islandais  pendant  Tépoque  de  la  pèche  de  la  morue. 
Cette  brochure  est  illustrée  d'une  carte  d'Islande  et  d'héliogravures 
représentant  la  face  de  plusieurs  malades  atteints  de  lèpre  tubercur 
leuse. 


n.  —  Varia. 


MiTHEILUNGBN  AUF  DBN  GRBNZGEBRBTEN  DER  MEDIZIN  UNO  OHinURGlB 

(Communications  sur  des  sujets  médico-chirurgicaux),  publiées  par 
les  prof.  Mikolicz  et  Naun]rn,  2*  fascicule.  léna,  G.  Fischer,  1896. 

Nous  avons  déjà  rendu  compte  du  premier  fascicule  (Revue  de  méde- 
cine, 1896,  p.  253}.  Ce  deuxième  fascicule  renferme  les  travaux  originaux 
suivants  : 

1^  iiur  l'état  du  système  artériel  dans  la  maladie  de  Dasedow,  par 
le  prof.  Ctertiardf  ; 

2»  Traitement  de  Vactinomycose  par  la  méthode  conservatrice,  par 

3»  Sur  un  cas  d'empyème  métapncumonique  interlobaire,  avec 
perforation  du  poumon,  par  W.  Scheainger; 

4*  Diverticule  de  l'estomac  causé  par  un  ulcère  et  en  ayant  imposé 
pour  un  néoplasme,  par  Kolaczek  ; 

5«  Traitement  opératoire  d'un  ulcère  duodénal  perforé  et  remarques 
sur  la  chirurgie  du  duodénum,  par  Landerer  et  Gluckamann; 

&*Sur  Vappendicite  et  ses  complications,  par  E.  Siegel; 

1"*  Résultats  de  Vingestion  du  thymus  dans  le  traitement  du  goitre, 
parO.  Reinbach; 

8^  Sur  la  pneumotomle  dans  la  phtisie^  par  le  prof.  Quincke; 

9^  Sur  la  ponction  des  ventricules  latéraux,  par  B.  von  Beck; 

!()•  Contribution  à  la  pathologie  et  à  la  thérapeutique  de  Vhydrocé- 
phalie,  par  A.  Henle. 
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La  mort  et  la  mort  subitb,  par  le  prof.  Brouardel.  J.-R  Bail- 
Hère,  1895. 

La  mort  subite,  dit  le  prof.  Brouardel,  est  un  des  chapitres  les  plus 
obscurs  et  les  plus  complexes  de  la  médecine  légale  ;  elle  est  la  con- 
séquence souvent  Imprévue  de  maladies  fort  diverses  ;  elle  est  aussi  la 
terminaison  possible  d'affections  qui  évoluent  clandestinement,  incon- 
nue» du  malade  et  de  son  entourage.  M.  Brouardel  a  donc  rendu  service 
en  apportant  à  l'appui  de  ces  propositions,  dont  Texactitude  ne  saurait 
êtra  contestée,  un  ouvrage  fort  documenté  et  dans  lequel  on  trouvera 
mainte  observation  intéressante. 


La  nouvelle  législation  médicale,  par  Lechopié  avocat,  et  le 
D'  Floquet.  Paris,  G.  Masson,  1894. 

Ce  volume  est  un  commentaire  fort  instructif,  pour  le  médecin,  de  la 
loi  du  30  novembre  1892.  M.  le  D'  Floquet,  depuis  longtemps  connu, 
et  médecin  légiste  autorisé  ont  éclairé  d'une  manière  saisissante  pour 
les  profanes  les  dispositions  légales  qui  nous  régissent.  On  ne  peut  que 
leur  savoir  gré  d*avoir  si  bien  réussi  dans  leur  œuvre. 


Die  DuncHLEUGHTUNG  des  mensghlighbn  Kôrpers  mittels  ROnt- 
OERs  Strahlen  (La  transparence  du  corps  humain  aux  rayons  de 
Rôntgen),  par  leD'  M.  Lévy;  Berlin;  Hirschwaid,  1896. 

Je  me  borne  à  signaler  cette  brochure  d'actualité,  mais  qui  n'est  pas 
susceptible  d'analyse. 


Le  propriétair€'gérÊiit  :  Feux  Alga>'. 


Coalommien.  ~  Imp.  Paul  BRODA RD. 


VALEUR  CLINIQUE  DE  LINFECTION 

COMME  CAUSE  DE  LITHIASE  BILIAIRE 

Par  A.  CHAUFFARD 

Agrégé,  médecin  de  Thôpital  Cochin. 


Il  existe,  pour  la  pathogénie  de  la  cholélithiase,  une  doctrine  tra- 
ditionnelle, basée  sur  l'étiologie  clinique  générale  aussi  bien  que  sur 
les  affinités  morbides  de  la  lithiase  biliaire.  Cette  doctrine  a  trouvé 
son  expression  la  plus  complète  dans  les  leçons  de  M.  Bouchard  sur 
les  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition.  Elle  nous  permet  de 
considérer  la  cholélithiase  non  coinme  une  maladie  fortuite  et  entiè- 
rement autonome,  mais  comme  un  anneau  d'une  longue  chaîne 
morbide,  comme  une  de  ces  manifestations  diathésiques  (au  sens 
moderne  du  mot),  que  Ton  peut  souvent  prévoir,  et  parfois  prévenir. 
Au  point  de  vue  de  l'hygiène  prophylactique  aussi  bien  que  des 
interventions  thérapeutiques,  elle  donne  des  indications  absolu- 
ment précises,  et  qui,  de  longue  date,  ont  fait  leurs  preuves  d'effi- 
cacité. 

Mais,  depuis  dix  ans,  les  choses  semblent  avoir  changé  de  face,  et, 
soQS  l'influence  de  recherches  expérimentales  et  bactériologiques 
très  curieuses,  la  pathogénie  de  la  choléthiase  s'est  comme  déplacée, 
est  passée  du  domaine  des  modifications  humorales  de  la  nutrition 
dans  le  domaine  de  l'infection.  Les  travaux  se  sont  multipliés  sur  ce 
point,  de  plus  en  plus  affirmatifs  et  concluants,  semble-t-il. 

Les  premières  recherches  de  Galippe,  en  1886,  avaient  montré  la 
voie  ;  puis  étaient  venues  toutes  les  recherches  de  Tccole  française 
sur  les  infections  biliaires,  auxquelles  s'attachent,  entre  autres,  les 
noms  de  Dupré,  de  Gilbert  et  Girode,  de  Létienne,  de  Dominici. 

En  1891,  dans  une  communication  au  Congrès  de  Wiesbaden  qui 
eut  un  grand  retentissement,  Naunyn  édifiait  la  théorie  microbienne 
de  la  lithiase,  envisageait  la  formation  des  calculs  comme  un  phé- 
nomène passager,  fortuit,  subordonné  à  Tinvasion  des  voies  biliaires 
par  les  germes  pathogènes  d'origine  intestinale,  en  particulier  par 
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le  colibacille.  Les  conditions  d'hygiène  alimentaire,  de  nutrition 
générale  passaient  au  second  plan  ;  Tangio-cholécystite  infectieuse 
et  desquamative  devenait  la  cause  efficiente  et  réelle  de  la  choléli* 
thiase. 

Un  pas  de  plus  était  fait  dans  cette  voie  par  Gilbert  et  Doroinici  *  ; 
ces  auteurs  démontraient  que  les  calculs  de  date  récente  renferment 
à  leur  centre  des  colibacilles  encore  vivants  et  cultivables,  alors  que 
les  calculs  plus  anciens  ne  contiennent  plus  que  des  germes  privés 
de  vie  quoique  encore  colorables;  ceux-ci  même  arrivent  à  faire 
défaut  dans  les  calculs  très  Agés.  Hanot  et  Létienne,  Gilbert  et 
Fournier,  complétaient  l'étude  bactériologique  des  cholélithes,  et 
tout  récemment  L.  Fournier  '  apportait  un  exposé  complet  de  l'état 
actuel  de  la  question. 

Sur  soixante-dix  cas  de  lithiase  examinés  par  L.  Fournier  cr  qua- 
rante-sept fois  les  calculs  ne  contenaient  pas  de  microbes  vivants,  et 
l'examen  sur  lamelles  ne  montrait  pas  de  formes  microbiennes;  vingt 
fois  les  calculs  contenaient  le  colibacille  vivant;  trois  fois  les  cultures 
restèrent  négatives,  tandis  que  l'examen  direct  révélait  la  présence 
des  formes  bacillaires  ». 

Les  microbes  ont  bien  ici  une  action  productrice  directe,  ajoute 
L.  Fournier,  c  puisqu'on  ne  peut  invoquer  ni  leur  englobement  acci- 
dentel au  moment  de  la  précipitation  des  éléments  des  calculs,  ni 
leur  pénétration  secondaire  jusqu'au  centre  de  ceux-ci,  du  moins 
dans  la  généralité  des  cas  ». 

Voilà  bien  une  doctrine  complète,  et  à  l'origine  dialhésique  de  la 
lithiase  biliaire  semble  substituée,  ou  tout  au  moins  surajoutée,  une 
origine  microbienne.  On  peut  même  aller  plus  loin,  et  diviser  au 
point  de  vue  pathogénique  la  lithiase  en  deux  grands  groupes  : 
lithiase  colibacillaire  et  lithiase  typhique,  d'après  les  microbes  qu'on 
rencontre  au  centre  des  calculs.  (L.  Fournier.) 

Pour  juger  cette  doctrine  en  toute  vérité,  il  faut  reprendre  les 
faits  d'ordre  bactériologique,  et  voir  si  l'interprétation  qu'ils  ont 
reçue  est  inattaquable;  il  faut,  en  outre,  les  confronter  avec  les 
résultats  de  l'observation  clinique,  et,  après  le  microbe,  interroger 
le  malade. 

I 

Remarquons,  tout  d*abord,  que  la  présence  de  microbes  au  centre 
des  cholélithes  n'est  pas  constante;  elle  n'est  môme  pas  la  règle, 

i.  Soc,  de  biol.,  16  juin  1894. 

2.  L.  Fournier.  Origine  microbienne  de  la  lithiase  biliaire.  Thèse  de  Paris, 
Juillet  1896. 
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puisque  sur  soixante-dix  cas  examinés  elle  n^existait  que  vingt-trois 
fois,  soit  une  moyenne  de  38  pour  100.  II  n'y  aurait  donc  pas,  à 
rigoureusement  parler,  une  origine  microbienne  de  la  lithiase 
biliaire  mais  bien  de  certains  cas  de  lithiase  biliaire. 

Toilà  donc  une  première  élimination  faite  ;  dans  62  pour  100  des 
cas  examinés,  la  lithiase  s'est  montrée  amicrobienne.  Les  autres 
38  pour  100  de  faits  positifis  autorisent-ils  au  moins  une  conclusion 
affirmative  et  absolue?  Nous  croyons  qu'une  grosse  objection  s'y 
oppose. 

L'expérience  a  montré,  en  effet,  que  lorsqu'il  s'agit  de  calculs 
encore  jeunes,  formés  à  peu  près  exclusivement  de  cholestérine,  la 
pénétration  secondaire  des  germes  dans  leur  intérieur  et  jusqu'à 
leur  centre  est  possible  et  même  facile,  c  Un  calcul  volumineux 
de  cholestérine,  non  recouvert  d'une  coque  pigmentaire,  fut  placé 
dans  un  tube  de  bouillon  et  stérilisé  par  chauffage  à  75  degrés,  une 
heure  par  jour  pendant  trois  semaines.  Au  bout  de  ce  temps,  le 
tube  fut  ensemencé  avec  un  colibacille  mobile  trouvé  au  centre 
d'un  autre  calcul,  et  placé  à  l'étuve  à  33  degrés  pendant  quinze 
jours.  A  ce  moment  le  calcul  fut  retiré  du  bouillon,  et  ouvert  après 
stérilisation  de  sa  surface  au  moyen  d'une  lame  de  bistouri  chauffée 
au  rouge.  Le  centre  du  calcul  contenait  du  colibacille  mobile  ^  » 

Au  moment  où  cette  expérience  fut  publiée,  je  faisais  moi-môme 
des  recherches  du  même  ordre,  et  j'étais  arrivé  à  des  résultats  ana- 
logues. 

Il  est  vrai  que  les  calculs  anciens,  durs,  recouverts  d'une  coque 
pigmen taire  résistante,  sont  en  général  imperméables  aux  microbes, 
résistent  à  toute  pénétration  secondaire.  Mais  en  a-t-il  toujours  été 
ainsi?  avant  d'être  de  vieux  calculs,  véritables  pierres  biliaires^ 
n*ont-ils  pas  été  de  simples  concrétions^  n'ont-ils  pas  passé  par  un 
état  physique  tout  différent?  Les  calculs  de  formation  récente, 
d'après  Hanot  et  Létienne  '  sont  de  consistance  relativement  molle; 
peu  résistants  sous  le  doigt,  ils  s'écrasent  ou  s'émiettent  à  la  moindre 
pression,  donnent  au  toucher  une  sensation  onctueuse;  gros  comme 
UQ  pois  tout  au  plus,  ils  sont,  pour  la  plupart,  recouverts  d'une  croûte 
jaune,  alors  que  la  masse  du  calcul,  sur  une  surface  de  section, 
apparaît  brunâtre,  fauve,  ou  plus  rarement  teintée  de  vert. 

Si  donc  l'on  veut  bien  se  rappeler  que,  à  des  âges  différents^  les 
cholélithes  passent  par  des  états  physiques  différents^  je  ne  vois  pas 
pourquoi  l'on  se  refuserait  à  admettre  qu'un  calcul  ancien  et  resté 


1.  A.  Gilbert  et  L.  Fournier,  Soc.  de  bioL,  8  février  1896. 

2.  Hanot  et  Létieane,  Soe,  de  bioL,  24  décembre  1895. 
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microbien  a  pu  antérieurement  être  envahi  par  pénétration  secon- 
daire des  germes  alors  qu'il  était  à  l'état  de  calcul  jeune  et  friable. 
Si  tous  les  calculs  ne  sont  pas  perméables  aux  microbes,  ils  l'ont  été, 
ou  ont  pu  Têtre,  à  un  stade  initial  de  leur  évolution. 

Même  pour  les  calculs  déjà  anciens,  la  perméabilité  microbienne 
peut  être  conservée,  et  l'expérience  suivante  me  parait  en  faire  foi. 
Le  23  janvier  1896,  un  calcul  du  volume  d'un  gros  pois,  dur,  recou- 
vert d'une  couche  pigmentaire  brunâtre,  ne  présentant  à  sa  surface 
ni  fissure  ni  crevasse,  et  provenant  de  l'autopsie  d'une  vieille  femme, 
est  soigneusement  désinfecté  à  la  liqueur  de  Van  Swieten,  puis  lavé 
à  l'eau  bouillie.  Il  est  placé  dans  un  tube  de  bouillon,  et  porté  dans 
une  étuve  à  37  degrés.  Les  deux  premiers  jours  le  bouillon  reste 
absolument  clair  et  ne  cultive  pas;  le  troisième  jour  seulement,  le 
bouillon  se  trouble  et  donne  une  culture  pure  de  colibacilles.  Or  si 
Ton  se  rappelle  que  le  colibacille  pousse  dans  le  bouillon  avec  une 
extrême  rapidité,  en  quelques  heures,  le  fait  précédent  ne  comporte 
guère  qu'une  explication  :  la  surface  du  calcul  était,  par  la  désin- 
fection, devenue  aseptique,  et  le  colibacille  cultivé  provenait  de  la 
profondeur  même  du  cholélithe;  attiré  par  la  chimiotaxie  positive 
du  bouillon,  il  avait  donc  traversé,  de  dedans  en  dehors,  les  cou- 
ches superficielles  du  calcul  biliaire. 

Voilà  donc  une  seconde  interprétation  possible  des  faits,  et,  il 
me  semble,  tout  aussi  légitime  que  la  première.  Au  lieu  de  dire  : 
infection  biliaire,  et,  par  le  fait  de  cette  infection,  catarrhe  lithogène, 
on  peut  renverser  les  termes  et  dire  :  état  morbide  des  voies  biliaires, 
hypersécrétion  de  cholestérine,  et,  par  le  fait  de  la  lésion  primitive- 
ment aseptique  du  tractus  biliaire,  infection  secondaire  possible  des 
voies  d'excrétion  de  la  bile  et,  en  même  temps,  des  calculs  en  voie 
de  formation  et  encore  perméables. 

Plusieurs  considérations  plaideraient  en  faveur  de  cette  seconde 
hypothèse. 

Elle  nous  explique,  tout  d'abord,  pourquoi  certains  calculs  (et  ce 
sont  les  plus  nombreux)  restent  aseptiques.  L'infection  n'étant  plus 
l'élément  pathogène  initial,  n'intervient  qu'à  titre  de  complication 
secondaire,  fréquente  mais  contingente. 

D'autre  part,  toutes  les  infections  biliaires  sont  loin  de  devenir 
lithogènes,  si  bien  qu'il  faut  supposer  que,  lorsqu'elles  le  devien- 
nent, c'est  par  le  fait  du  terrain  humoral  spécial  sur  lequel  elles 
évoluent.  Do  cause  pathogène  elles  tombent  dès  lors  au  rang  de 
cause  occasionnelle. 

Ceci  est  important,  car  le  traitement  prophylactique  de  la  lithiase 
en  dépend  jusqu'à  un  certain  point.  Que  l'infection  biliaire  soit  pri- 
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mitive  et  vraiment  pathogène,  ou  qu'elle  intervienne  comme  pro- 
cessus secondaire  et  contingent,  il  n'en  reste  pas  moins  certain,  de 
par  la  clinique,  que  cette  angiocholite  précoce  des  calculeux  évolue 
sous  une  forme  bénigne,  silencieuse,  sans  histoire  symptomatique, 
comme  l'a  très  justement  remarqué  Gumprecht  "  ;  bien  différente  en 
cela  de  l'angiocholite  calculeuse  tardive  dont  on  connaît  les  allures 
cliniques  si  graves  et  parfois  si  dramatiques. 

Dès  lors,  et  de  par  sa  latence  même,  Tinfection  supposée  lithogène 
ne  comporte  aucune  indication  thérapeutique;  incapables  de  la 
reconnaître,  nous  ne  pouvons  avoir  la  prétention  de  la  prévenir. 

Au  contraire,  Tétude  des  affinités  et  des  mutations  morbides,  des 
terrains  trophiques  différents,  nous  permet  de  prévoir  quels  peuvent 
être  les  prédisposés  à  la  lithiase,  nous  dicte  des  règles  d'hygiène 
préventive  dont  l'observation  a,  depuis  longtemps,  montré  toute 
l'efficacité. 

Je  croirais  donc  pour  ma  part  plus  volontiers  que,  dans  la  pro- 
duction de  la  cholélithiase,  le  fait  initial  et  constant  c'est  l'hypersé- 
crétion de  cholestérine  par  l'épithélium  des  voies  biliaires  et  surtout 
de  la  vésicule,  avec  ou  sans  desquamation  de  cet  cpithélium;  que  le 
fait  secondaire  et  fréquent  c'est  l'infection  latente  et  bénigne  de  ces 
voies  biliaires  déjà  malades. 

C'est  là  une  interprétation,  aussi  plausible,  je  crois,  que  celle  de 
Forigine  infectieuse  de  la  lithiase;  mais,  pas  plus  que  celle-ci,  elle 
n'est  démontrée  ni  actuellement  démontrable  par  la  bactériologie. 
Les  calculs  biliaires  contiennent  souvent  des  microbes,  voilà  le  fait, 
et  il  est  indiscutable.  A  quel  moment  et  à  quoi  titre  interviennent 
ceux-ci?  Puisque,  à  cette  question,  la  bactériologie  ne  peut  donner 
une  réponse  ferme,  puisqu'elle  nous  laisse  hésitants  entre  deux 
interprétations  possibles  des  faits,  adressons-nous  donc  à  la  clinique, 
et  voyons  quels  enseignements  elle  peut  nous  donner. 

II 

Quand  on  veut  étudier  les  rapports  cliniques  et  pathogéniques 
qui  unissent  la  lithiase  biliaire  à  Tinfection,  on  se  heurte  tout  d'abord 
à  la  difficulté  que  nous  avons  signalée  plus  haut,  c'est-à-dire  au 
caractère  latent  de  l'infection  biliaire  précoce  des  lithiasiques.  Aucun 
doute  possible  sur  ce  point,  et  nous  savons  que  les  calculs  peuvent 
contenir  des  microbes  encore  vivants,  alors  que  l'histoire  clinique 
des  malades  ne  nous  apprend  rien  sur  l'époque  et  les  modalités  de 

i.  Deui.  med,  Wœhenschrift,  4  avril  1895. 
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cette  invasion  microbienne  des  voies  biliaires.  De  ce  côté  la  question 
parait  cliniquement  insoluble. 

C'est  donc  ailleurs  qu'il  faut  chercher,  et  notre  enquête  doit 
porter  sur  des  infections  assez  typiques,  assez  nettement  caractéri- 
sées pour  que  l'on  puisse  relever  avec  certitude  leur  existence  dans 
le  passé  des  malades;  sur  des  infections,  en  outre,  que,  de  par  des 
raisons  d'ordre  bactériologique  et  symptomatique,  nous  sachions 
capables  de  se  localiser  sur  la  cellule  hépatique  et  Ip  tractus 
biUaire. 

Deux  infections  semblent  ici  tout  indiquées  :  la  fièvre  typhoïde  et 
Victère  catarrhal.  Voyons  quels  documents  existent  actuellement 
dans  la  science  sur  ce  sujet,  et  ce  que  peut  apprendre  la  contribu- 
tion des  faits  personnels  nouveaux  que  nous  avons  recueillis. 

Pour  la  fièvre  typhoïdej  Tafllrmation  de  son  rôle  pathogène  en 
matière  de  cholélithiase  repose  sur  deux  ordres  de  faits. 

A.  La  bactériologie,  expérimentale  ou  clinique,  a  donné  maintes 
preuves  de  Tinfection  eberthienne  des  voies  biliaires. 

Â-t-elle  fait  plus,  a-t-elle  pu  prouver  que  le  bacille  typhique  ait 
provoqué  la  formation  de  calculs  biliaires?  Voici,  à  cet  égard,  le  fait 
le  plus  démonstratif;  il  est  dû  à  Hanot  K 

Une  femme,  sans  antécédents  lithiasiques,  meurt  de  fièvre 
typhoïde,  au  bout  d'un  mois  environ  de  maladie.  A  l'autopsie,  on 
trouve  une  vésicule  biliaire  dilatée,  contenant  une  bile  de  coloration 
foncée;  les  canaux  cystique  et  cholédoque  sont  dilatés  et  renfer- 
ment une  série  de  calculs;  on  en  compte  huit  dans  la  vésicule, 
vingt-six  dans  le  canal  cystique,  une  quinzaine  dans  le  cholédoque. 
Tous  ces  calculs  sont  pyramidaux  ou  prismatiques,  légers,  d'un 
volume  qui  varie  depuis  celui  d'un  haricot  jusqu'à  celui  d'une  tête 
d'épingle.  Ils  sont  jaune  d'œuf  à  leur  surface,  brun  chocolat  au 
centre;  leur  consistance  est  molle  et  friable.  Ce  sont  des  types  de 
calculs  jeunes. 

L'examen  bactériologique  du  centre  des  calculs  donne  le  bacille 
d'Eberth  à  l'état  de  pureté. 

Un  cas  analogue  a  été  récemment  publié  par  M.  Milian';  une 
jeune  femme  meurt  au  seizième  jour  d'une  fièvre  typhoïde  hyper- 
toxique;  on  trouve,  à  Tautopsie,  et  en  l'absence  de  tous  antécédents 
lithiasiques,  vingt-cinq  calculs  biliaires,  du  volume  uniforme  d'un 

i.  Haaol.  Bulletin  médical,  1896,  p.  73. 

2.  Milian.  Lithiase  biliaire  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Soc.  anat., 
SO  novembre  1896. 
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pois,  et  formés  de  cholestérine  avec  des  traces  de  pigments 
biliaires.  Constatation  du  bacille  d'Eberth  au  centre  des  calculs  et 
dans  l'épaisseur  des  parois  de  la  vésicule. 

La  valeur  de  ces  faits,  au  point  de  vue  pathogénique,  me  paraît 
discutable. 

Ce  sont,  tout  d'abord,  des  faits  d'exception,  et  leur  rareté  aurait 
lieu  de  surprendre  s'il  suffisait,  pour  voir  apparaître  des  calculs,  que 
les  voies  biliaires  fussent  envahies  par  le  bacille  typhique,  puisque 
d'après  les  recherches  de  Ghiari  ',  le  bacille  d'Eberth  se  rencontre 
presque  toujours  dans  la  vésicule  biliaire  des  typhiques.  Il  y  a  là 
une  sorte  de  contradiction,  entre  la  rareté  très  grande  de  l'un  des 
faits  et  l'extrême  fréquence  de  l'autre,  qui  fait  douter  a  priori  du 
rôle  lithogène  de  l'infection  typhique  dans  ces  deux  cas. 

On  peut  à  bon  droit  s'étonner  aussi  d'une  production  aussi  abon* 
dante  de  calculs  dans  un  temps  aussi  court.  Quarante-neuf  calculs 
formés  en  un  mois  depuis  le  début  même  de  la  dothiénenlérie,  et 
avec  dilatation  de  la  vésicule  et  des  canaux  cystique  et  cholédoque  ; 
vingt-cinq,  gros  comme  des  pois,  formés  en  seize  jours,  c'est  beau- 
coup, et  il  me  semble  même  que  c'est  trop. 

Ainsi,  fréquence  de  Tinfection  eberthienue  des  voies  biliaires, 
rareté  des  calculs  jeunes  constatés  dans  les  autopsies  des  typhiques, 
multiplicité,  dans  les  deux  cas  cités  comme  probants,  des  calculs  en 
comparaison  de  la  date  récente  de  la  maladie,  voilà  tout  autant  de 
motifs  qui  plaident  plutôt  en  faveur  de  la  coïncidence  fortuite  des 
deux  lésions,  surtout  si  l'on  tient  compte  des  faits  si  nombreux  de 
lithiase  absolument  latente,  surtout  chez  les  femmes. 

Admettons  cette  coïncidence  dans  les  deux  cas,  et  tout  s'explique  : 
des  voies  biliaires,  déjà  malades  de  par  la  présence  de  calculs  en 
voie  de  formation,  se  laissent  infecter  par  le  bacille  d'Eberth,  et 
celui-ci,  trouvant  devant  lui  des  calculs  jeunes,  mous,  encore  per- 
méables, les  pénètre  à  leur  tour. 

Il  n'y  aurait  donc  pas  eu  infection  typhique  lithogène  des  voies 
biliaires,  mais  simplement  infection  typhique  de  voies  biliaires  déjà 
lithiasiques  et  pénétration  secondaire  jusqu'au  centre  des  calculs. 

Cette  seconde  interprétation  est  à  coup  sûr  aussi  légitime  que  la 
première  et  cadre  mieux,  il  me  semble,  avec  l'ensemble  des  consta- 
tations de  l'anatomie  pathologique  et  de  la  bactériologie. 

B.  Un  second  ordre  de  preuves,  destinées  à  montrer  le  rôle  de  la 
fièvre  typhoïde  dans  l'étiologie  de  la  lithiase  biliaire,  est  tiré  de  ces 

l-  Chiari.  Zeitschrift  f,  Ileilk.y  1894,  t.  XV. 
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faits  OÙ  Ton  voit  des  accès  de  colique  hépatique  survenir  au  cours 
ou  à  la  suite  de  la  dothiénentérie  chez  des  sujets  jusque-là  indemnes 
de  tout  antécédent  lithiasique. 

Bernheim  avait  déjà  cité  trois  ou  quatre  faits  de  ce  genre;  Dupré 
étudie  complètement  un  fait  où  Téclosion  des  accidents  calculeux  se 
fit  huit  mois  après  la  dothiénentérie;  Dufourt  *  surtout,  en  rapporte 
une  série  remarquable.  Chez  dix-neuf  lithiasiques,  cet  auteur  con- 
state l'existence  d'une  fièvre  typhoïde  antérieure,  qui  cinq  fois  avait 
précédé  la  lithiase  de  dix  ans  au  plus,  une  fois  de  huit  ans,  une  fois 
de  six  ans  ;  mais  chez  douze  malades  la  première  colique  hépatique 
survint  moins  de  six  mois  après  la  terminaison  de  la  dothiénentérie. 

Il  est  vrai  que  M.  Dufourt  ne  précise  pas  le  nombre  global  des 
lithiasiques  examinés  au  point  de  vue  de  la  préexistence  d'une 
fièvre  typhoïde,  ce  qui  serait  une  donnée  essentielle  à  établir.  Si  Ton 
prend  comme  chiffre  global  le  chiffre  de  165  cas  énoncé  plus  loin, 
le  pourcentage  serait  de  11,  5  pour  100.  Mais  la  proportion  n*a  pas 
été  formulée  par  Tauteur,  et  lui  seul  serait  en  droit  de  l'établir. 

Depuis  ce  relevé  si  intéressant  de  M.  Dufourt,  il  n'a  été  signalé, 
en  dehors  des  faits  anatomiques  cités  plus  haut,  que  quelques  cas 
isolés,  deux,  par  exemple,  cités  brièvement  par  Hanot. 

Voilà  le  bilan  de  nos  connaissances  actuelles,  bactériologiques  et 
cliniques,  en  ce  qui  touche  l'origine  typhique  de  la  lithiase. 

Pour  Victère  catarrhal,  nous  sommes  encore  moins  documentés,  et 
je  ne  vois  guère  à  citer  que  deux  faits,  dus  également  à  M.  Dufourt  '  : 
chez  une  femme  de  cinquante  ans,  ictère  avec  embarras  gastrique, 
vomissements  et  fièvre;  deux  mois  après,  accès  de  colique  hépa- 
tique, avec  un  ictère  qui  dure  trois  jours;  —  chez  un  homme  de 
cinquante-deux  ans,  les  phénomènes  généraux  à  peu  près  sem- 
blables n'avaient  duré  que  huit  jours;  trois  semaines  après  le  réta- 
blissement complet  de  la  santé,  douleur  profonde  dans  Thypocondre 
droit  pendant  trois  heures,  suivie  de  subictère  et  de  coloration 
acajou  des  urines. 

Aucune  mention  n^est  faite  de  cas  négatifs. 

III 

En  présence  de  cette  pénurie  de  documents  cliniques  recueillis 
méthodiquement  et  sans  parti  pris,  il  m'a  paru  utile  d'instituer  une 
sorte  d'enquête  qui  pût  nous  renseigner  sur  ces  différents  points  : 
quelle  est  la  fréquence  relative  soit  de  la  lithiase  biliaire  chez  les 

1.  Dufourt.  Infection  biliaire  et  lithiase.  (Revue  de  médecine,  1893,  p.  274.) 

2.  Dufourt.  Loco.  ct7.,  p.  285. 
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anciens  typhiques,  soit  de  la  fièvre  typhoïde  dans  les  antécédents 
deslithiasiques;  et  de  même  en  ce  qui  concerne  Tictère  catarrhal* 
J*ai  recueilli  pendant  l'année  1896  les  faits  tels  qu'ils  se  sont  pré- 
sentéSy  sans  choix  ni  idée  préconçue,  et  je  me  suis  même  interdit  de 
les  dénombrer  jusqu'au  jour  où  j*ai  arrêté  ma  statistique.  Pour  la 
plupart,  ces  faits  proviennent  de  ma  pratique  privée  ou  hospitalière; 
quelques-uns  m'ont  été  apportés  par  mes  élèves,  ou  ont  été  pris  dans 
le  service  de  mon  collègue  et  ami  M.  Richardière.  J'ajoute  que  je  n'ai 
tenu  compte  que  des  cas  présentant  toutes  les  garanties  d'exacti- 
tude clinique  pour  le  diagnostic  rétrospectif  de  la  fièvre  typhoïde, 
de  la  lithiase  biliaire,  ou  de  l'ictère  catarrhal.  Tous  les  faits  douteux 
ont  été  éliminé^. 

Le  nombre  total  des  faits  recueillis  de  fièvre  typhoïde,  lithiase,  ou 
ictère  catarrhal,  est  de  272,  se  répartissant  sur  241  sujets. 

a.  Le  nombre  total  des  sujets  atteints  antérieurement  de  fièvre 
typhoïde  a  été  de  171. 

Sur  ces  171  typhiques,  148  n'ont  jamais  eu  d'accidents  lithiasiques  ; 
5  ont  eu  des  coliques  hépatiques  avant  leur  fièvre  typhoïde;  18  en 
ont  eu  clepuis  leur  fièvre  typhoïde. 

Il  est  évident  que,  pour  les  cinq  lithiasiques  atteints  de  coliques 
hépatiques  antérieurement  à  leur  fièvre  typhoïde,  celle-ci  n'a  pu 
jouer  aucun  rôle  dans  la  pathogénie  initiale  de  leur  choléiithiase. 
Ces  5  cas  sont,  à  cet  égard,  à  ajouter  aux  148  cas  de  fièvre  typhoïde 
seule.  La  proportion  des  cas  de  lithiase  postérieurs  à  la  fièvre 
typhoïde  est  donc  de  18  pour  171,  ce  qui  donne  un  pourcentage  de 
10,5  pour  100. 

Si  nous  entrons  dans  le  détail  des  18  cas  où  la  choléiithiase  s'est 
montrée  postérieurement  à  la  dothiénentérie,  nous  voyons  que  la 
période  d'écart  entre  les  deux  maladies  a  varié  dans  les  limites  sui- 
vantes. 

Dans  un  seul  cas  la  lithiase  biliaire  parait  avoir  directement  suc- 
cédé à  la  fièvre  typhoïde.  Une  femme  actuellement  âgée  de  vingt 
ans,  subit  en  1892  une  fièvre  typhoïde  grave  compliquée  d'hémor- 
ragies intestinales;  elle  n'entre  en  convalescence  définitive  qu'au 
bout  de  trois  mois,  et,  quinze  jours  après  la  reprise  de  son  travail, 
présente  un  premier  accès  typique  de  colique  hépatique,  suivi  depuis 
d'une  série  d'autres.  En  1896,  accidents  d'infection  biliaire  et  de 
cholécystite  ;  la  malade,  soignée  dans  le  service  du  D'  Richardière, 
est  opérée  par  M.  Quénu;  ablation  de  six  calculs  volumineux  et 
anciens,  constatation  dans  le  liquide  louche  de  la  vésicule  du  bacille 
d'Eberth,  quatre  ans  après  la  fièvre  typhoïde. 
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Ce  caa  très  remarquable  a  été  étudié  et  publié  par  mon  interne 
H.  Ramond  *  et  son  collègue  H.  Faitout. 

Inlei-vaJle  de  quatre  ont  dans  un  autre  caa;  cbez  une  femme  de 
dnquanle-buit  ans,  âëvre  typhoïde  à  seize  ans,  et  apparition  ti 
Tingt  ans  de  la  première  crise  hépatique. 

Dans  tous  les  autres  cas,  la  période  intercalaire  a  été  de  plus 
longue  durée. 

Intervalle  de  ctng  ans  chez  une  femme  de  soixante  et  un  ans; 
fièvre  typhoïde  en  1887  ;  première  colique  hépatique  en  1892. 

Intervalle  de  sue  ans  chez  une  femme  de  trente-deux  ans;  fièvre 
typhoïde  à  vingt-six  ans,  première  colique  hépatique  en  i896. 

Intervalle  de  sept  ans  chez  une  femme  de  vingt-iieuf  ans;  Bbvre 
typhoïde  &  treize  ans;  première  crise  hépatique  à  vingt  ans. 

Dans  12  des  autres  faits  l'intervalle  entre  les  deux  maladies  a  été 
de  plus  de  sept  ans.  Dans  un  cas  il  n'a  pas  été  noté,  mais  la  période 
intercalaire  était  longue. 

L'écart  est  grand,  on  le  voit,  entre  cette  série  de  fails  et  ceux 
relevés  par  M.  Dufourt.  Dans  ceux-ci,  sur  19  cas,  12  fois  la  première 
colique  hépatique  survint  moins  de  six  mois  après  la  terminaison  de 
la  dothiénentcrie.  Dans  mes  18  cas,  un  seul  est  comparable  p:ir  la 
précocité  des  accidents  lithiasiques;  dans  tous  les  autres  cas,  au 
contraire,  l'intervalle  minimum  noté  est  de  quatre  ans. 

Avons-nous  eu  affaire  l'un  et  l'autre  à  des  séries  exceptionnelles 
en  sens  contraire?  La  vérité  est-elle  entre  ces  deux  extrêmes?  Voilà 
les  doutes  que  laissent  toujours  ces  recherches  de  statistique,  et 
qui  ne  pourraient  être  atténués  que  par  l'observation  et  le  relevé 
d'un  nombre  très  considérable  de  faits. 

Comme  conclusion  de  cette  première  pariie  de  notre  enquête, 
répétons  que  sur  171  anciens  typhiques  18  ont  eu  ultérieurement 
des  coliques  hépatiques,  soit  un  pourcentage  de  10,5  p.  0/0,  expri- 
mant la  proportion  de  cholélithiase  consécutive  &  la  dothiénen- 
térie. 

b.  Le  nombre  total  de  nos  cas  de  lithiase  a  été  de  86. 

Sur  ces  86  cas,  63  sujets  étaient  indemnes  de  toute  fièvre  typhoïde; 
5  avaient  été  lithiasiques  avant  la  dothiénentérie;  18  le  sont  deve* 
nus  postérieurement  k  celle-ci. 

Le  pourcentage  de  20,  9  exprime  le  rapport  centésimal  de  18  à  86, 
c'est-à-dire  la  fréquence  de  la  Qèvre  typhoïde  dans  les  antécédents 
lie  nos  lilhiasiques. 

C'est  un  chiffre  qui  parait  gros  au  premier  abord,  et  il  semble 

I.  F.  R&nion  et  Failout,  Soc.  de  bxol,  3«  dicembre  (S96. 
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signiBcatif  que  plus  d*un  cinquième  de  nos  lithiasiques  ait  été  au 
préalable  atteint  de  dothiénentérie. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  fièvre  typhoïde  a  longtemps  été 
une  maladie  des  plus  fréquentes,  et  que,  pour  bien  apprécier  la 
valeur  pathogénique  de  cette  proportion  de  20,  9  0/0,  il  faudrait 
connaître  le  pourcentage  noi^mal  de  la  fièvre  typhoïde,  et  c'est 
encore  là  un  point  sur  lequel  des  données  précises  font  à  peu  près 
déËiut. 

Comme  élément  d'information  et  de  comparaison,  une  fois  mon 
relevé  statistique  des  lithiasiques  arrêté,  j'ai  recherché  sur  un 
nombre  égal  de  sujets  les  antécédents  de  fièvre  typhoïde.  J*ai  exa- 
miné à  ce  point  de  vue  86  malades  quelconques  entrés  à  la  suite 
dans  mon  service,  sans  faire  de  choix,  et  tels  que  le  hasard  les  ame- 
nait dans  mes  salles. 

Sur  cette  série  ininterrompue  de  86  malades,  15  avaient  eu  la 
fièvre  typhoïde,  soit  un  pourcentage  de  17,4  0/0. 

Ainsi,  86  lithiasiques  ont  donné  18  typhiques,  et  86  sujets  quel- 
conques en  ont  donné  15. 

Dans  le  premier  cas,  pourcentage  de  20,9  0/0  et  dans  le  second  de 
17,4  0/0. 

L'écart  entre  les  deux  proportions,  soit  3, 5,  exprime  le  degré  plus 
grand  de  fréquence  que  présente  la  fièvre  typhoïde  dans  les  antécé- 
dents des  lithiasiques. 

Je  répète  que  je  ne  donne  cette  recherche  comparée  que  pour  ce 
qu'elle  vaut;  je  ne  la  considère  que  comme  un  élément  de  jugement, 
une  donnée  numérique  toute  provisoire,  qui  aurait  besoin  d'être  com- 
plétée par  une  enquête  bien  plus  étendue.  Mais  faute  d'autres 
documents,  et  tout  en  ne  s'iliusionnant  pas  sur  toutes  les  chances 
d'erreur  et  de  série  des  statistiques,  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que 
l'écart  entre  le  pourcentage  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les  lithia- 
siques et  les  autres  sujets  parait  faible,  et  se  trouve  bien  moindre 
assurément  que  ne  le  ferait  supposer  a  priori  l'admission  de  la  patho- 
génie typhique  de  la  cholélithiase. 

La  proportion  des  antécédents  typhiques  chez  les  malades  est,  du 
reste,  destinée  à  baisser  de  plus  en  plus,  et  peu  à  peu  les  progrès  de 
l'hygiène  publique  font,  de  la  plus  commune  autrefois  des  grandes 
infections,  une  maladie  rare  et  qui  finira  par  devenir  exception- 
nelle. 

c.  Reste  la  question  de  Victère  catarrhal.  Ici,  je  n'ai  pu  recueillir 
qu'un  petit  nombre  de  faits,  16  en  tout. 

Sur  ces  16  sujets  à  antécédent  d'ictère  catarrhal,  deux  seulement 
ont  été  atteints  ultérieurement -de  lithiase. 
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Pour  l'un  d*euxy  jeune  homme  âgé  de  vingt-cinq  ans,  la  période 
intercalaire  a  été  courte  :  ictère  catarrhal  en  4890,  et  en  1891  pre- 
mière colique  hépatique.  Le  fait  est  comparable  aux  deux  faits  de 
M.  Dufourt,  quoique  avec  un  peu  moins  de  précocité  dans  l'appari- 
tion des  accidents  lithiasiques. 

Dans  mon  autre  cas,  la  période  intercalaire  a  duré  dix-neuf  ans; 
chez  une  femme  de  trente-cinq  ans,  ictère  catarrhal  à  Tâge  de  neuf 
ans  et  première  crise  hépatique  à  vingt -huit  ans. 

Sur  les  14  sujets  autrefois  atteints  d'ictère  catarrhal,  et  non  lithia- 
siques, j'ajoute  que  deux  sont  également  d'anciens  typhiques. 

Si  maintenant  nous  établissons  les  proportions  centésimales  rela- 
tives aux  rapports  de  la  lithiase  et  de  l'ictère  catarrhal,  nous  arrivons 
aux  résultats  suivants. 

Sur  86  lithiasiques,  2  cas  antécédents  d'ictère  catarrhal,  soit  un 
pourcentage  de  2,3  0/0. 

Sur  16  ictères  catarrhaux,  2  lithiases  ultérieures,  soit  un  pourcen- 
tage de  17,5  0/0. 

En  somme,  de  cette  enquête  statistique  on  peut  légitimement,  je 
crois,  tirer  quelques  conclusions.  La  proportion  des  antécédents 
typhiques  est  un  peu  plus  grande  chez  les  lithiasiques  que  chez  les 
autres  sujets,  mais  l'écart  est  faible  et  se  chiffre,  pour  nos  faits,  par 
3,5  0/0. 

Chez  presque  tous  ceux  de  nos  lithiasiques  qui  avaient  été  antérieu- 
rement atteints  de  fièvre  typhoïde  ou  d'ictère  catarrhal,  l'écart  chro- 
nologique entre  la  lithiase  et  l'infection  première  a  été  tel  qu'il  ne 
permet  guère  de  supposer  une  relation  pathogénique  entre  les 
deux  maladies. 

Deux  cas  de  notre  statistique  plaident  seuls  en  faveur  de  l'origine 
infectieuse  de  la  lithiase. 

Dans  l'un,  la  première  colique  hépatique  survient  immédiatement 
après  la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde  grave  ;  dans  l'autre  cas 
elle  succède,  à  un  an  d'intervalle,  à  un  ictère  catarrhal. 

Voilà  les  deux  seuls  exemples,  chez  nos  86  lithiasiques,  d'une  con- 
nexion apparente  entre  la  lithiase  et  l'une  des  deux  infections  sur 
lesquelles  a  porté  notre  enquête. 

Bien  loin  d'être  fréquents,  des  faits  de  ce  genre  me  paraissent 
plutôt  constituer  de  vraies  exceptions  cliniques,  de  même  que  la 
pratique  des  autopsies  montre  l'extrême  rareté  des  calculs  jeunes  et 
récents  dans  les  voies  biliaires  des  typhiques. 

Je  ne  veux  pas  pousser  les  choses  à  l'extrême  ni  prétendre 
qu'une  infection  biliaire  ne  puisse,  chez  un  sujet  prédisposé,  aider 
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à  la  formation  de  calculs.  Cela  est  possible,  tout  en  paraissant  chose 
très  rare.  Mais  dans  l'immense  majorité  des  cas,  Tanalyse  clinique 
ne  nous  démontre  pas  l'action  lithogène  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de 
rictère  catarrhal.  Comme  d'autre  part  la  preuve  bactériologique  de 
cette  action  lithogène  ne  nous  semble  point  indiscutable,  que  l'inva- 
sion microbienne  secondaire  des  calculs  jeunes  est  toujours  possible, 
il  me  parait  que,  jusqu'à  plus  ample  démonstration,  l*origine  infec- 
tieuse de  la  lithiase  biliaire  est  une  interprétation  un  peu  hypothé- 
tique de  constatations  bactériologiques  très  probantes. 

Ici  encore,  comme  dans  tant  d'autres  chapitres  de  la  pathologie 
générale  actuelle,  nous  sommes  ramenés  à  la  notion  fondamentale 
du  terrain,  des  modalités  variables  de  la  nutrition  cellulaire,  des 
affinités  morbides  personnelles  de  chaque  organisme.  C'est  ce 
qu'avait  très  bien  senti  même  l'un  des  partisans  les  plus  convaincus 
de  lorigine  infectieuse  de  la  lithiase  biliaire,  mon  regretté  maître 
Hanot,  quand  dans  son  beau  rapport  au  Congrès  de  médecine  de 
Bordeaux  ^  il  écrivait  ceci  :  c  La  lithiase  biliaire  résulterait  donc,  en 
dernière  analyse,  du  mode  de  pénétration  des  micro-organismes  dans 
les  voies  biliaires,  de  leur  plus  ou  moins  grand  nombre  et  surtout 
peut-être  de  la  constitution  du  mucus  déposant  plus  ou  moins  faci- 
lement. 

c  Si  cette  dernière  hypothèse  exprimait  la  réalité,  le  terrain  l'em- 
porterait encore  sur  la  graine, 

€  La  lithiase  biliaire  ne  serait  plus  un  phénomène  accidentel,  con- 
tingent, mais  resterait  Texpression  d'un  état  préalable  d'organisme, 
d'une  modification  héréditaire  ou  congénitale  totiiis  substantias, 
d'une  diathèse.  » 

C'est  là,  croyons-nous,  qu'est  la  vérité  clinique  et  il  serait  regret- 
table qu'une  interprétation  excessive  des  nouvelles  constatations  de 
la  bactériologie  vînt  Tobscurcir.  c  L'état  diathésique  domine  la 
pathogénie  de  la  lithiase  biliaire  »,  écrivait  récemment  M.  Dieulafoy  '. 
Et  cette  conclusion  est  aussi  la  nôtre. 

1.  Hanot.  Bapporls  de  l'intestin  et  du  foie  en  pathologie,  p.  91  du  tirage  à  part. 

2.  Dieulafoy.  Manuel  de  pathologie  interne,  10*  édition,  t.  III,  p.  598. 


CONSIDÉRATIONS 

L'ÉTIOLOGIE  DU  GOITRE  ÉPIDÉMIQUE 

Par  le  D'  FERRIBR 
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RdpéUlaor  à  l'Ëcole  du  lUTicc  ât  unli  miliUiM. 


Le  goitre  affecte  parfois  la  forme  épidémique;  en  quelques 
semaines,  il  frappe  un  grand  nombre  de  sujets,  surtout  lorsque 
ceux-ci  se  trouvent  dans  les  conditions  de  la  vie  en  commun.  Pour 
cette  raison,  ces  épidémies  ont  été  constatées  assez  souvent  dans 
l'armée.  Dans  le  traité  de  Laveran',  on  trouve  un  tableau  récapitu- 
latif  des  différentes  épidémies  qui  ont  été  observées  eu  France;  cer- 
taines garnisons,  telles  que  Clermont-Ferrand,  Embrun,  Brïançon, 
Montdauphin,  ont  acquis  à  ce  sujet  une  f&cheuse  notoriété.  Le 
goitre  épidémique  ne  limite  pas  cependant  ses  atteintes  k  la  popu- 
lation militaire;  on  l'observe  parfois  dans  la  population  civile;  mais 
il  frappe  alors  presque  toujours  certains  groupes  importants,  tels  que 
les  lycées,  les  pensionnats,  les  prisons.  A  Stuttgart,  dans  le  même 
orphelinat,  on  observa  deux  épidémies  de  goitre  en  1823  et  1834. 

En  1833,  Fleury  signalait  la  fréquence  du  goitre  chez  les  jeunes 
filles  qui  venaient  faire  leur  éducation  dans  les  couvents  de  Gler- 
mont-Ferrand.  On  peut  encore  citer  l'épidémie  de  la  maison  cen- 
trale de  Riom,  communiquée  par  Lunier  à  la  commission  française; 
celle  qui  fut  observée  par  Nivet'  sur  les  élèves  du  lycée  de  Cler- 
mont.  ' 

Le  goitre  épidémique  est  souvent  désigné  sous  le  nom  de  goitre 
aiiju,  de  goitre  estival,  en  raison  de  la  rapidité  de  son  invasion,  et  de 
l'époque  à  laquelle  il  apparaît  le  plus  volontiers. 

Les  causes  invoquées  pour  expliquer  son  apparition  sont  nom- 
breuses, trop  nombreuses  même,  pour  que  l'on  puisse  admettre  que 
toutes  soient  également  capables  de  donner  naissance  &  la  maladie. 
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Nous  ferons  ici  une  énumération  rapide  des  principales  causes 
reconnues  susceptibles  de  provoquer  Tapparition  du  goitre  épidé- 
inique. 

On  a  beaucoup  incriminé  la  fatigue,  les  efforts  musculaires;  on  a 
bit  remarquer  que  le  corps  thyroïde  augmentait  parfois  de  volume 
à  la  suite  des  efforts  intenses  et  soutenus  ;  cette  augmentation  de 
volume  pouvait,  disait-on,  devenir  persistante,  et  constituer  le 
goitre.  On  a  signalé  l'apparition  de  celui-ci  à  la  suite  de  Taccouche* 
ment.  Ouyon  ^  a  cité  le  cas  d'un  goitre  aigu  survenu  immédiatement 
après  une  chute  qui  fut  suivie  de  cris  violents. 

Cette  affection  pourrait  apparadtre  soudainement  chez  les  coureurs 
de  profession,  chez  les  hystériques  à  la  suite  des  crises.  Ricou  '  a 
donné  une  interprétation  anatomique  et  physiologique  de  ces  &its. 
Dans  une  opération  sur  la  région  cervicale,  il  remarqua  en  section* 
nant  les  veines  thyroïdiennes  supérieures,  que  le  bout  en  rapport 
avec  la  veine  jugulaire  interne  laissait  couler  du  sang;  des  recher* 
ches  anatomiques  ultérieures  lui  auraient  révélé  que  les  veines 
thyroïdiennes  supérieures  et  moyennes  sont  dépourvues  de  valvules, 
et  que  seules  les  veines  sous-thyroïdiennes  en  sont  pourvues; 
celles-ci  constitueraient  donc  la  voie  d'échappement  du  sang  con- 
tenu dans  la  glande  thyroïde;  par  contre  les  veines  thyroïdiennes 
moyennes  et  supérieures  seraient  des  voies  de  dérivation  de  la  cir- 
culation veineuse  générale,  elles  permettraient  le  reflux  normal  du 
sang  de  la  veine  jugulaire  interne  dans  le  corps  thyroïde,  ce  qui 
déterminerait  l'augmentation  de  volume  de  la  glande  pendant  les 
efforts.  La  répétition  de  ceux-ci  provoquerait  le  goitre  ou  engorge- 
ment chronique  du  corps  thyroïde. 

On  admit  d'abord  assez  volontiers  cette  origine  en  quelque  sorte 
mécanique  du  goitre.  Dans  l'armée  on  accusa  les  fatigues  spéciales 
auxquelles  sont  soumises  les  troupes,  surtout  dans  les  pays  de  mon- 
tagnes. Le  fait  de  gravir  rapidement  les  pentes,  le  port  du  sac,  les 
manœuvres  de  force,  furent  incriminées  surtout  lorsque  ces  exer- 
cices étaient  accomplis  à  une  certaine  altitude,  dans  un  air  relative- 
ment raréfié,  qui  provoquait  Taugmentation  des  mouvements  respi- 
ratoires et  en  même  temps  l'hypertension  vasculaire.  Les  jeunes 
soldats  venant  de  la  plaine  payaient  leur  entraînement  par  l'hyper- 
trophie du  corps  thyroïde  résultant  des  congestions  répétées  de  la 
glande.  —  A  cette  manière  de  voir  on  fit  cependant  certaines  objec- 
tions. Les  marches  dans  les  montagnes  sont  évidemment  très  péni- 


i.  Arekv.  de  pkys.y  n«  1,  p.  157. 

2.  De  Pétiologie  du  goitre  {Rec,  mém,  méd.  militaire^  juillet  1870). 
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bles;  mais  il  est  certaines  conditions  qui  rendent  non  moins  li- 
guantes les  manœuvres  dans  les  pays  de  plaine,  sans  qu'on  observe 
l'hypertropbie  tbyroïdieune.  Ce  qui  ruine  en  outre  cette  théorie, 
c'est  la  possibilité  de  la  diminution  et  môme  de  la  disparition  du 
goitre  &  la  suite  des  marches  en  montagne.  Le  médecin-major  Leques  ' 
a  remarqué  que  les  hommes  atteints  de  goitre  revenaient  fréquem- 
ment des  manœuvres  alpines  complètement  guéris  ou  considérable- 
ment améliorés. 

Il  attribue  cet  heureux  résultat  ft  l'hyperactivité  fonctionnelle  due 
k  t'eiercice,  qui  mettrait  l'organisme  dans  des  conditions  de  résis- 
tance plus  grande  à  tous  les  processus  pathologiques  en  général  et 
au  goitre  en  particulier.  —  Tout  récemment  Hans  Guettinger  '  mon- 
trait l'iniluence  favorable  des  exercices  militaires  sur  la  diminution 
et  quelquefois  même  la  disparition  totale  du  goitre.  En  Suisse  l'in- 
struction sur  l'aptitude  au  service  militaire  autorise  l'incorporation 
des  recrues  atteintes  de  goitre  hypertropbique,  à  la  condition  qu'il 
n'occasionne  pas  une  grosse  difTormité  ou  des  phénomènes  de 
compression.  Après  six  semaines  et  demie  de  service  consacrées 
presque  exclusivement  à  des  manœuvres,  la  plupart  des  soldats  goi- 
treux observés  par  l'auteur  présentaient  une  diminution  très  notable 
du  périmètre  cervical.  Dans  ces  conditions  il  nous  semble  assez  dif- 
ficile d'admettre  que  les  mêmes  influences,  fatigues,  ascensions  de 
montagnes,  etc.,  qui  peuvent  réduire  le  volume  du  goitre  et  le  faire 
disparaître,  soient  en  môme  temps  capables  de  lui  donner  naissance. 

Parmi  les  causes  susceptibles  de  possédei-  une  action  congestive 
sur  la  glande  thyroïde  et  d'en  amener  ultérieurement  l'hypertrophie 
on  a  souvent  incriminé  le  refroidissement.  Pour  Chevalier',  le  lait 
d'ôter  sans  précaution  sa  tunique  au  retour  d'une  marche,  et  de 
refroidir  ainsi  brusquement  la  région  cervicale  surchauffée  par  le 
col,  serait  une  cause  prédisposante  de  haute  valeur.  Boire  à  la  réga- 
lade à  une  fontaine,  en  ayant  le  cou  fortement  tendu  et  la  tête  ren- 
versée en  arrière,  lorsque  le  corps  est  couvert  de  sueur,  serait  en 
ce  qui  concerne  l'apparition  du  goitre  une  pratique  éminemment 
dangereuse.  Cette  opinion  fut  émise  la  première  fois  par  Gérard  *, 
(jui  lui  rapporta  en  partie  l'épidémie  qui  a  frappé  la  garnison  de 
De^ançon  en  1848-i851. 

Elle  fut  adoptée  par  Nivet  ',  qui  lui  attribua  l'épidémie  du  lycée  de 
Clermond-Ferrand. 

1.  Arch.  de  médec.  et  phar.  militaires,  t888,  p.  18. 

2.  Zurich,  189!,  in  Comspotidemtilatt  fur  Schweiier  Aerîte,  n' i,  p.  282. 
;i.  Becueilile  mfm.  de  midec.  militaire,  l"  série,  t.  XXIX,  p.  333^37- 

4.  Recueil  de  mém.  de  médee.  milHaire,  1"  gérie,  t.  XllI,  p.  1B2. 
^.  Êiudei  tur  le  goitre  ipidémtque,  1873,  et  Traitt  du  goitre. 
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Pour  Larrey  *,  la  constriclion  exercée  par  le  col  de  la  tunique  suf- 
firait pour  produire  chez  le  jeune  soldat  pendant  la  période  d'en- 
traînement un  développement  plus  marqué  du  corps  thyroïde. 

Toutes  les  causes  que  nous  venons  d'énumérer,  et  qui  supposent 
la  congestion  préalable  et  répétée  de  la  glande  thyroïde,  ne  sont  en 
réalité  que  des  causes  banales  qui  se  rencontrent  et  se  produisent 
partout. 

Elles  ne  sauraient  par  elles-mêmes  expliquer  Tapparition  et 
Textension  soudaines  de  la  maladie,  sa  prédilection  pour  certains 
foyers,  et  enfin  sa  disparition  souvent  très  brusque. 

Depuis  longtemps  on  avait  signalé  les  rapports  étroits  qui  unissent 
le  goitre  chronique  endémique  et  le  goitre  aigu  épidémique.  Ces 
rapports  sont  basés  sur  les  considérations  suivantes.  Le  goitre  aigu 
ne  s'observe  jamais  en  dehors  des  foyers  goitrigènes.  C'est  au  milieu 
même  des  centres  endémiques  que  se  trouvent  les  garnisons  plus 
fréquemment  visitées  par  les  épidémies.  L'affection  frappe  le  plus 
souvent  les  nouveaux  venus,  c'est-à-dire  ceux  qui  n'ont  pas  été  jus- 
qu'alors soumis  à  l'endémie  goitreuse,  et  se  trouvent  ainsi  plus  sen- 
sibles aux  influences  locales.  C'est  pour  cette  raison  que  l'armée, 
composée  le  plus  souvent  d'hommes  étrangers  aux  localités,  lui  paye 
ordinairement  tribut.  Cliniquement  l'affection  se  présente  avec  la 
même  indolence  que  le  goitre  ordinaire;  enfin,  dans  ces  épidémies, 
si  la  plupart  des  hypertrophies  thyroïdiennes  rétrocèdent,  un  certain 
nombre  subissent  la  dégénérescence  kystique  partielle.  Ces  cas 
établissent  la  transition  entre  le  goitre  chronique  et  le  goitre  épidé- 
mique. —  L'identité  de  nature  entre  ces  deux  variétés  devait  impli- 
quer l'identité  d'origine.  Aussi  a-t-on  cherché  à  expliquer  le  goitre 
épidémique  par  toutes  les  causes  qui  développent  le  goitre  endé- 
mique. 

11  est  une  influence  actuellement  reconnue  prédominante  dans 
l'étiologie  du  goitre  vulgaire;  cette  influence  est  représentée  par 
l'eau  de  boisson. 

Ajoutons  que  cette  étiologie  se  trouve  basée  sur  des  faits  dont 
il  semble  difBcile  de  contester  l'exactitude.  En  se  reportant  aux 
ouvrages  spéciaux  (Baillarger*,  Laveran»,  Colin*,  etc.),  on  trouve 
de  multiples  exemples  qui  démontrent  l'action  des  eaux  de  boisson 
sur  le  développement  du  goitre.  Ce  sont  la  plupart  du  temps  des 

1.  Soc,  de  chir.,  mars  1853. 

2.  Enquête  sur  le  goitre.  —  Recueil  des  travaux  du  comité  consultatif  d'hygiène 

de  France,  1873. 

3.  Traité  des  épidémies  et  maladies  des  armées,  1875. 

4.  Trtùté  des  maladies  épidémiqws, 
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observations  qui,  recueillies  dmns  de  petites  localités,  dans  des 
milieux  restreints,  où  l'enquête  a  pu  être  conduite  avec  facilité,  sem- 
blent posséder  pour  la  plupart  toute  la  valeur  d'une  expérience. 

L'origine  bydriqoe  de  l'affection  est  tellement  évidente  que  sa 
connaissance  est  tombée  depuis  longtemps  dans  le  domaine  public. 

Dans  les  pays  goitrigènes  les  populations  attribuent  à  certaines 
sources  la  propriété  de  développer  le  goitre  en  peu  de  temps.  Nous 
citerons  d'après  Colin  la  fontaine  des  goitraux  à  Saint-Cbaffrey  près 
Briançon,  celle  de  Viliard-Clément  près  Bonne  ville;  l'eau  de  ces 
sources  aurait  été,  paralt-il,  utilisée  avec  succès  par  des  jeunes  gens 
plus  désireux  de  (nnésenter  une  difformité  que  de  porter  Tbabit 
militaire,  c  A  la  Nouvelle-Grenade,  dit  Boussingault,  on  attribue  en 
général  le  goitre  à  l'usage  de  certaines  eaux  ;  un  changement  de  loca- 
lité suCQt  pour  le  guérir,  et  même  sans  changer  de  localité,  il  suffit  de 
changer  Teau  servant  de  boisson  '  ». 

Un  très  grand  nombre  de  faits  analogues  plaident  hautement  en 
bveur  de  la  théorie  hydrique;  mais  les  opinions  de  tous  ceux  qui 
ont  voulu  résoudre  plus  complètement  le  problème  étidogique  pré- 
sentent de  nombreuses  divergences.  On  a  tour  à  tour  incriminé 
l'abaissement  de  température  des  eaux  qui  résulte  de  la  Conte  des 
neiges,  l'absence  d'oxygène  (Boussingault),  la  présence  exagérée  des 
sels  de  magnésie  (Grange),  de  sulfate  de  chaux  (Boucfaardat),  de 
pyrites  de  fer  et  de  cuivre  (Clelland,  Saint-Léger). 

Ce  dernier  observateur,  en  injectant  à  des  souris  de  l'eau  contenant 
une  minime  proportion  de  pyrite  de  fer  et  de  pyrite  de  cuivre,  serait 
parvenu  à  déterminer  chez  ces  animaux  un  certain  degré  d'hyper- 
trophie thyroïdienne  '. 

On  s'est  encore  demandé  si  le  goitre,  affection  endémique,  n'était 
pas  dû  à  la  pénétration  dans  l'organisme  d'un  germe  organisé. 

Cette  idée  n'est  pas  absolument  nouvelle,  elle  fut  émise  pour  la 
première  fois  par  Humboldt,  elle  fut  formulée  par  plusieurs  auteurs 
bien  avant  que  les  découvertes  bactériologiques  soient  venues  donner 
nne  imporlance  spéciale  à  l'étude  des  maladies  infectieuses  '-  Le 
germe  morbide  aurait  pour  habitat  l'air  ou  le  sol  des  contrées  goi- 
trigènes. 

A  ce  sujet  on  a  cru  devoir  établir  un  parallélisme  entre  la  malaria 
et  le  goitre.  Ces  maladies  se  manifesteraient  il  est  vrai  dans  des 
milieux  différents,  mais  chacune  d'elles  serait  influencée  par  la 


i.  Ricou.  De  VélMogie  du  goitre  [Rev.  mens,  médec.  militaire,  juillet  1870). 

2.  Arch,  gén.  de  médec,  1874. 

3.  Moretin.  Êtiologie  du  goitre.  Thèse  de  Paris,  1854. 
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constitution  géologique  du  sol.  La  malaria  préférerait  les  terrains 
bas  et  humides,  les  marais,  les  terrains  d'alluvion.  Le  goitre  s'obser- 
verait surtout  dans  les  pays  de  montagnes,  dans  les  terrains  grani* 
tiques.  Cependant  toutes  les  tentatives  faites  pour  déterminer  expéri- 
mentalement la  nature  du  germe  infectieux  sont  restées  infruo* 
tueuses,  et  n'ont  conduit  qu'à  des  résultats  vagues  et  incomplets. 

En  ce  qui  concerne  le  goitre  aigu,  l'étude  de  quelques  épidémies 
a  révélé  certains  faits  qui  sembleraient  démontrer  que  cette  affection 
présente  beaucoup  de  ressemblance  avec  les  maladies  micro- 
biennes. 

A  ce  sujet  nous  croyons  devoir  rappeler  succinctement  une  épi- 
démie très  intéressante  à  la  fois  par  le  nombre  des  sujets  atteints,  et 
par  les  conclusions  auxquelles  furent  conduits  les  observateurs  (Viry 
et  Richard,  Gaz,  hébd.  1881). 

En  1877,  la  garnison  de  Belfort  était  frappée  par  une  épidémie  de 
goitre  aigu  d'une  rare  intensité.  Sur  une  garnison  de  5300  hommes 
le  nombre  des  goitreux  fut  de  900  environ. 

L'épidémie  débuU  pendant  l'été  1876  au  lycée  de  Belfort.  Peu  de 
temps  après,  au  15«  régiment  de  chasseurs  où  les  lycéens  venaient 
chaque  semaine  prendre  des  leçons  d'équitation,  quelques  hommes 
furent  atteints;  en  hiver  on  n*observa  dans  ce  régiment  que  quelques 
cas  isolés;  au  commencement  du  printemps,  les  cas  de  goitre  aigu 
devinrent  plus  nombreux.  Bientôt  le  32^  régiment  d'infanterie,  qui 
occupait  dans  le  même  casernement  des  bâtiments  voisins  de  ceux 
du  l^*  chasseurs,  fut  frappé  par  l'épidémie.  Dès  lors  Taffection 
rayonna  dans  tous  les  forts  environnant  la  ville.  Les  auteurs  ont  pu 
établir  pour  chaque  détachement  Tordre  chronologique  des  cas 
observés.  Deux  officiers  furent  atteints;  l'un  habitait  le  quartier, 
c'est-à-dire  le  foyer  épidémique;  l'autre  était  attaché  à  l'habiilemont 
et  chargé  de  surveiller  la  désinfection  des  effets. 

Les  auteurs  ont  cru  devoir  conclure  que  le  goitre  épidémique  est 
une  affection  transmissible  d'homme  à  homme. 

Cette  conclusion  qui,  au  point  de  vue  de  la  propagation  épidé- 
mique, mettait  le  goitre  aigu  sur  le  môme  rang  que  les  affections  les 
plus  contagieuses,  telles  que  la  rougeole  et  les  oreillons,  ne  manquait 
pas  d'une  certaine  hardiesse,  et  bien  qu'elle  reposât  sur  des  faits 
bien  observés  et  discutés  de  très  près,  elle  devait  soulever  bien  des 
incrédulités.  Nous  reviendrons  d'ailleurs  plus  loin  sur  cette  opinion 
de  la  contagion  du  goitre  aigu. 

Au  mois  de  juin  1895,  nous  avons  reçu  dans  notre  service  à  Thô*» 
pital  Desgenettes,  un  certain  nombre  d'hommes  évacués  de  la  gar- 
nison de  Romans,  et  atteints  de  goitre  aigu.  Ces  goitres  s&  rappor»^ 
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talent  &  une  invasion  épidémique  soudaine,  assez  étendue  qui  avait 
frappé  le 75°  régiment  d'infanterie.  Grâce  à  l'extrême  obligeance  de 
M.  le  Médecin  Inspecteur  Nogier,  directeur  du  service  de  santé  du 
14'  corps  d'armée,  et  à  celle  de  M.  le  Médecin-Major  de  l^"  classe 
Kleinpctter,  nous  avons  recueilli  des  renseignements  nombreux  et 
précis  sur  cette  épidémie.  Voyons  si  l'une  des  opinions  émises  jus- 
qu'ici sur  l'étiologie  du  goitre  peut  expliquer  l'origine  et  l'évolution 
de  l'épidémie  du  75*  régiment  d'inTanterie. 


ÉPIDÉMIE   DE  GOITRE  AIOU  AU   75°   RÉGIMENT  D'INPANTBRIB. 

A.  Évolution  de  l'ëpitUmie. 

Le  3  juin  1895  il  élait  rendu  compte  à  M.  le  Médecin  Inspecteur,  directeur 
du  service  de  santé  du  14°  corps  d'armée,  de  la  constatation  de  1  cas  de 
goitre  pendant  le  mois  de  mai,  au  7S=  régiment  d'infanterie.  Parmi  les  7  cas 
signalés,  3  étaient  de  date  ancienne  et  se  rapportaient  aux  manœuvres 
alpines  des  années  précédentes;  un  était  apparu  pendant  l'hiver,  el  comme 
il  ne  déterminait  aucune  gène,  le  sujet  qui  en  élail  porteur  ne  8'étail  pas 
présenté  à  la  visite. 

Les  trois  autres  goitres  étaient  de  date  récente,  le  plus  ancieo  remontait 
&  un  mois  et  demi  environ.  Les  sujets  atteints  de  goitre  appartenaient  à 
différentes  compagnies  et  à  divers  casernements  du  75°  régiment  d'infan- 
terie. Les  renseignements  que  nous  avons  recueillis  à  l'hépilal  nous  permet- 
tent d'ajouter  que  les  goitres  anciens  avaient  tous  subi  une  poussée 
fluxionnaire  manifeste  depuis  un  mois  et  demi  environ;  le  commencement 
de  l'épidémie  semblait  donc  remonter  au  début  du  mois  d'avril. 

Le  (0  juin  la  proportion  des  malades  atteints  de  goitre  est  de  U,  le 
14  juin  elle  s'élève  à  21.  A  cette  date  on  passe  une  visite  générale  du  régi- 
ment, et  l'on  découvre  4S  cas  de  goitres  certains  et  17  cas  douteux,  lesqueb 
devinrent  nettement  con^rmés  quelques  jours  plus  lard.  U  y  avait  donc  à 
la  date  du  i4juin  82  cas  de  goitre  au  T.H"  régiment  d'infanterie. 

Le  tablo.-iii  ci-joint  indique  leur  répartition. 
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Â  la  suite  de  cette  visite  générale  on  constata  encore  quelques  nouveaux 
cas.  Le  chiffre  total  des  goitres  s'éleva  à  107  le  2  août,  date  à  laquelle  Tépi- 
démie  prit  son  terme. 

Quelques  renseignements  complémentaires  sont  utiles  pour  comprendre 
la  marche  de  Tépidémie.  Le  75^  régiment  d'infanterie  occupe  plusieurs 
casernements;  la  caserne  Bon,  où  se  trouve  la  plus  grande  partie  du  régi- 
ment, iO  compagnies;  la  caserne  la  Presle  1  compagnie;  la  caserne  du 
Collège  1  compagnie;  la  caserne  Saint-Nicolas,  section  hors  rang.  Sur  tous 
ces  points  on  constata  un  certain  nombre  de  cas  de  goitre.  Les  différentes 
compagnies  furent  plus  ou  moins  atteintes,  mais  toutes  payèrent  tribut  à 
Tépidémie.  Cette  diffusion  de  Tépidémie  fut  manifeste  dès  le  début  ainsi 
que  indiquait  la  répartition  des  7  premiers  cas;  elle  se  continua  pendant 
tout  le  cours  de  Tépidémie. 

B,  Mesures  prophylactiques. 

Les  mesures  prophylactiques  ont  été  les  suivantes  : 

Tous  les  malades  furent  isolés  d'abord  à  l'hôpital  et  à  l'infîrmerie; 
lorsque  Tépidémie  prit  davantage  d'extension,  une  vingtaine  d'hommes 
forent  évacués  à  Lyen  sur  l'hôpital  Desgenettes.  Vers  le  milieu  de  juin  par 
suite  du  départ  d'un  bataillon  pour  les  manœuvres  alpines,  la  caserne  la 
Presle  devint  libre,  et  fut  réservée  aux  seuls  hommes  atteints  de  goitre. 
Enfm  rattention  du  commandement  se  trouvant  plus  spécialement  attirée 
sur  cette  épidémie,  tout  homme  suspect  était  présenté  d'office  à  la  visite 
et  rapidement  isolé.  Les  fontaines  des  différentes  casernes  furent  condam- 
nées. L'eau  destinée  à  l'alimentation  était  chaque  jour  transportée  au 
casernement  et  prise  aux  meilleures  sources  de  la  ville.  A  partir  de  la  fin  de 
juin,  l'infusion  de  thé  remplaça  complètement  l'eau  de  boisson;  des  filtres 
Ghamberland  furent  installés  dans  les  divers  casernements;  Tinfusion  de 
thé  fut  distribuée,  jusqu'au  moment  où  les  filtres  commencèrent  à  fonctionner 
régulièrement. 

C.  Enquête  étiologique, 

Oo  chercha  à  déterminer  quelle  pouvait  être  l'origine  de  cette  épidémie. 

Pendant  le  courant  de  mai  le  régiment  était  allé  au  camp  de  Ghamba- 
rand  pour  exécuter  des  tirs  à  longue  distance.  La  presse  locale  n'a  pas 
manqué  d'attribuer  cette  épidémie  aux  eaux  du  camp.  Mais  les  autres 
troupes  venues  à  Chambarand  la  même  année  avant  et  après  le  75®  régi- 
ment d'infanterie  n'ont  pas  présenté  d'épidémie  de  goitre;  du  reste  un  cer- 
tain nombre  d'hommes  restés  à  Romans  furent  atteints  de  cette  affection. 

L'eau  ne  pouvait  être  incriminée;  l'eau  consommée  dans  les  divers 
casernements  du  75®  régiment  d'infanterie  était  différente,  et  cependant 
nous  avons  vu  que  toutes  les  casernes  avaient  proportionnellement  à  leur 
population  fourni  à  peu  près  le  même  nombre  de  goitreux.  D'ailleurs  dans 
les  faubourgs  avoisinant  la  caserne  Bon,  on  consommait  la  même  eau  que 
la  troupe,  et  cependant  on  ne  constatait  aucune  manifestation  sur  la  glande 
thyroïde  dans  la  population  civile. 
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Od  pratiqua  l'snalfse  bactériologique  des  eani  de  la  caserne  Bon;  celle 
analyse  ne  permit  pa*  d'arrirer  h  une  conclusion;  elle  rivéla  simplemenl 
que  les  eaux  étaient  de  qualité  très  médiocre  ;  elles  renrennaient  par  cesli- 
mètre  cube  lUO  germes,  parmi  lesquels  un  bacille  vii^le,  qui  amena  la 
mort  d'un  rat  avec  diarrhée. 

On  ae  pouvait  à  propos  de  cette  épidémie  iuToqner  les  défectuosités  du 
casernement.  Les  troupes  occupaient  &  la  caserne  Bon  trois  bâtiments, 
dont  deux  absolument  neufs.  Ces  b&timents  ont  abrité  autant  de  cas  de 
goitre  que  les  casernes  plus  TÎeilles  de  la  Preste  et  de  Saint- Nicolas. 

La  nature  des  occupations  resta  sans  influence;  la  section  hors  rang,  com- 
posée d'ourriers,  la  plupart  du  temps  eiempts  d'eiercice  et  de  corvée,  pré' 
seuta  3  cas  de  goitre. 

La  population  civile  ne  fut  pas  atteinte  par  l'épidémie  el  resta  complète- 
ment indemne. 

En  résumé  l'enqu6te  immédiate  n'aboutit,  malgré  une  investigation  minu- 
tieuse, qu'à  des  résultats  totalement  négatifs;  elle  ne  put  expliquerTorigine 
de  celte  épidémie,  absolument  limitée  à  la  population  militaire. 


Voyons  si  l'évolutioD  de  l'épidémie  dans  son  ensemble  est  sus- 
ceptible de  noua  fournir  quelques  indications.  —  La  marche  rapide- 
ment envahissante  de  cette  épidémie  ne  peut  s'eipUquer  que  de  deux 
bçons.  Ou  bien  le  goitre  épidémique  est  une  maladie  directement 
transmissible  d'bomme  à  bomme  au  même  titre  que  les  fièvres 
éruptives;  ou  bien  certaines  conditions  inhérentes  k  la  vie  militaire 
ont  exposé  les  soldats  du  75*  régiment  d'infanterie  à  l'influence 
soudaine  et  massive  des  causes  ordinaires  du  goitre.  Examinons  à 
propos  de  l'épidémie  actuelle  chacune  de  ces  deux  hypothèses. 

A.  Celte  maladie  s'est-eUe  comportée  comme  une  affection  transmis- 
siblef 

Cette  opinion  n'est  pas  en  réalité  dénuée  de  fondement.  On 
peut  faire  débuter  l'épidémie  au  commencement  du  printemps.  A 
ce  moment  le  goitre  se  manifestait  chez  quelques  jeunes  soldats 
Jusqu'alors  exempts  de  cette  affection  ;  en  même  temps  certains  goi- 
tres antérieurs  à  l'incorporation  ou  contractés  pendant  les  manœu- 
vres alpines  des  années  précédentes  augmentaient  notablement  de 
volume.  Peu  après,  la  maladie  se  répandait  dans  tout  le  régiment. 
C'est  en  somme  la  marche  habituelle  de  toute  afTection  contagieuse  : 
d'abord,  surviennent  quelques  cas  isolés;  puis  des  cas  multiples 
apparaissent  tout  à  coup  après  une  période  variable  suivant  la  durée 
plus  ou  moins  grande  de  l'incubation.  —  Il  eût  été  utile  a  priori 
l'avoir  quelques  renseignements  sur  la  data  successive  d'apparition 
des  goitres  et  leur  filiation;  malheureusement,  en  raison  de  l'iDdo- 
lence  du  goitre  aigu,  ces  renseignements  n'auraient  donné  aucun 
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résahat.  Lorsque  Ton  reot  saivre  la  marche  de  certaines  épidé- 
mies, telles  que  les  épàdémîes  de  rougeole  on  de  scarlatine,  les  reo- 
aeigiiements  cbronologîques  sont  évidemment  très  précieox  et  pea- 
▼ent  conduire  à  des  déductîofis  pratiques.  Il  s*agit  alors  d'afiTectimia 
faciles  à  reconnaître,  se  traduisant  même  dans  les  cas  frustes  par 
quelques  malaises,  et  ne  passant  qu'exceptionnellement  inaperçus 
du  sojel. 

Mais,  en  ce  qui  concerne  le  goitre  épidémique,  nous  savons  que 
celte  aflection  est  indolente,  que  le  sujet  ne  se  doute  souvent  pas  de 
son  existence;  celui-ci  ne  peut  donc  fournir  que  des  renseignemeDls 
vaguement  approximatifs  sur  le  début  de  la  maladie* 

C'est  ainsi  que  dans  toutes  les  épidémies  du  goitre  aigu,  les  visites 
générales  de  santé  font  découvrir  un  grand  nombre  de  goitres  ignorés 
même  des  sujets  qui  les  portent.  C'est  ce  qui  eut  lieu  au  75^  régi- 
aient  d'inÊmterie.  A  la  date  du  44  juin,  dix-neuf  hommes  seulement 
s'étaient  présentés  à  la  visite;  le  médecin-major  examina  tous  les 
hommes  du  régiment,  et  découvrit  dans  cette  seule  visite  soixante- 
deux  cas.  On  conçoit  qu'il  soit  impossible  dans  ces  conditions  de 
déterminer  la  date  d'apparition  des  divers  cas,  et  par  suite  leur  filia- 
tion. Une  recherche  de  ce  genre  manquerait  totalement  de  précision. 

L'épidémie  de  goitre  de  Romans  se  serait  encore  comportée 
eomme  une  maladie  contagieuse  par  sa  régression  et  sa  façon  de 
disparaître.  Après  s'être  manifestée  d'une  façon  bruyante,  elle  n'a 
plus  déterminé  que  quelques  cas  isolés;  puis  elle  a  disparu  pour 
ainsi  dire  brusquement.  Faut-il  voir  dans  cette  disparition  brusque 
l'effet  des  mesures  prophylactiques,  ou  bien  la  cessation  spontanée 
de  l'épidémie  lorsque  tous  les  sujets  prédisposés  eurent  été  atteints? 

L'hypothèse  de  la  contagion  du  goitre  aigu  rencontre  cependant 
de  sérieuses  objections.  Si  cette  affection  est  réellement  transmis- 
sîble,  les  hommes  qui  en  sont  atteints  devraient  la  disséminer  autour 
d'eux,  d'autant  plus  facilement  qu'ils  jouissent  de  la  vie  commune. 
Or,  on  ne  connaît  aucun  exemple  d'épidémies  provoquées  par  les 
hommes  envoyés  dans  leurs  foyers  atteints  d'hypertrophie  thyroï- 
dienne. Czernicki  ^  a  renfermé  pendant  on  mois  dix  goitreux  avec 
trente  hommes  convalescents  d'affections  diverses,  et  par  consé- 
quent très  réceptifs  à  toutes  les  causes  morbigènes;  aucun  d'eux  ne 
contracta  le  goitre.  Nous  nous  sommes  trouvé  dans  des  conditions 
qui  nous  ont  permis  de  reproduire  en  partie  cette  expérience.  Nos 
malades  étaient  isolés  à  l'hôpital  Desgenettes  ;  un  personnel  spécial 
leur  était  affecté;  mais  pendant  un  mois  et  demi  ils  furent  examinés 
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très  fréquemment  par  près  de  trente  élèves  de  TÉcole  du  service  de 
santé  militaire.  Ceux-ci  suivaient  chaque  jour  la  visite  dans  la 
salle  des  goitreux;  ils  y  restaient  en  outre  tout  le  temps  nécessaire 
pour  prendre  leurs  observations.  Or,  la  plupart  de  nos  élèves  étaient 
originaires  de  pays  où  n'existe  pas  Tendémie  goitreuse;  ils  ne  pos- 
sédaient donc  aucune  immunité;  leur  âge  identique  à  celui  des 
malades  constituait  même  une  prédisposition  manifeste.  Or  il  ne  fut 
relevé  aucun  cas  de  goitre  parmi  eux.  Il  est  cependant  impossible 
d'admettre  que  nos  jeunes  gens,  qui  s'intéressaient  vivement  à  cette 
curieuse  affection,  auraient  pu  laisser  passer,  sans  y  prêter  attention, 
la  moindre  hypertrophie  de  leur  corps  thyroïde. 

Nous  n*avons  pas  davantage  observé  de  goitre  chez  nos  infirmiers 
affectés  à  la  salle  d'isolement. 

Il  est  donc  vraisemblable  que  le  goitre  aigu,  s'il  est  transmissible, 
ne  Test  que  fort  peu  à  la  période  d'état,  c'est-à-dire  à  la  période 
d'hypertrophie  thyroïdienne. 

Il  faut  avouer  que  l'absence  totale  de  contagion  à  la  période  d'état 
choque  les  idées  généralement  admises  sur  la  propagation  des 
maladies  épidémiques.  En  ce  qui  concerne  le  goitre  aigu,  il  serait 
cependant  possible  d'expliquer  cette  anomalie. 

Les  maladies  contagieuses  se  propagent  par  les  excréta  morbides; 
les  germes  éliminés  par  la  peau,  les  muqueuses,  les  glandes  tombent 
dans  le  milieu  extérieur,  et  deviennent  l'origine  de  l'extension  épidé- 
mique;  telles  sont  les  selles  des  typhoïdiques,  les  crachats  des  pneu- 
moniques,  des  tuberculeux,  les  croûtes  varioliques,  etc. 

Mais  la  glande  thyroïde  n'a  aucun  débouché  vers  Textérieur;  les 
germes  qui  s'y  trouvent  renfermés  n'ont  pas  d'autre  alternative  que 
d'évoluer  sur  place;  s'ils  prennent  pour  s'éliminer  la  voie  sanguine 
ou  la  voie  lymphatique,  ils  s'exposent  dans  un  milieu  défavorable  à 
la  redoutable  concurrence  des  phagocytes.  A  priori  on  peut  donc 
conclure  à  l'innocuité  des  germes  infectieux  contenus  dans  la  glande 
thyroïde,  glande  dépourvue  de  canal  d'excrétion,  et  ainsi  à  la  non- 
contagiosité  du  goitre  aigu  à  la  période  d'état.  —  Si  le  goitre  était 
une  affection  transmissible,  pourrait-il  être  contagieux  à  la  période 
d'invasion?  On  sait  que  certaines  affections  sont  contagieuses  dès 
cette  période;  on  peut  citer  comme  exemple  la  rougeole,  qui  est  con- 
tagieuse avant  l'éruption.  Il  en  serait  peut-être  ainsi  du  goitre  aigu 
a  vaut  l'apparition  de  la  tuméfaction  thyroïdienne.  Nous  nous  empres- 
sons cependant  de  déclarer  que  cette  manière  de  voir  n'est  qu'une 
hypothèse  nullement  justifiée  par  la  clinique. 

Nous  n'avons  en  effet  jamais  trouvé  par  l'interrogatoire  de  nos 
malades   un  seul    symptôme  pouvant  s'expliquer  par  l'invasion 
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d*un  germe  infectieux,  et  nous  révélant  une  lésion  susceptible  à  la 
fois  de  déverser  les  germes  à  l'extérieur  et  de  déterminer  une  loca- 
lisation sur  un  organe  profond  tel  que  le  corps  thyroïde. 

Si  l'on  admet  la  conlagion  à  une  période  quelconque,  on  ne  fait 
d'ailleurs  que  reculer  certaines  diffîcultés.  On  ne  peut  expliquer  dans 
notre  cas  la  circonscription  de  l'épidémie  au  milieu  militaire,  et 
l'absence  de  contamination  de  la  population  civile. 

Dans  l'épidémie  de  Belforl  comme  dans  celle  de  Romans  la  popu- 
lation civile  ne  fut  pas  atteinte.  Il  n'y  eut  pas  de  goitre  dans  les  quar- 
tiers avoisinant  les  casernes.  Or  les  rapports  sont  constants  entre  la 
troupe  et  la  population.  Comment  admettre  que  cette  dernière  reste 
indemne?  On  peut  alléguer  la  résistance  des  habitants  à  l'égard  des 
causes  morbides  locales;  mais  cette  résistance  n'est  pas  suffisante 
pour  expliquer  une  immunité  absolue;  enfin  la  population  civile 
renferme  toujours  quelques  étrangers  qui  devraient  payer  un  cer- 
tain tribut  à  répidémie. 

En  résumé,  à  aucune  période  de  l'épidémie  de  Romans,  cette 
maladie  ne  s'est  révélée  comme  contagieuse;  la  population  civile  fut 
en  effet  totalement  préservée;  le  personnel  médical,  composé  cepen- 
dant d'une  trentaine  de  personnes,  ne  fut  pas  atteint,  malgré  ses  rap- 
ports fréquents  avec  les  malades. 

B.  L'évolution  de  Vépidémie  du  15"^  régiment  d'infanterie  })eut  elle 
s'expliquer  autrement  que  par  la  contagion? 

L'extension  soudaine  d'une  maladie  dans  un  groupe  important 
peut  s'expliquer  autrement  que  par  la  contagion;  elle  peut  être 
subordonnée  à  une  influence  générale  qui  agit  à  la  fois  sur  un  grand 
nombre  de  sujets. 

Nous  avons  vu  précédemment  l'insuffisance  de  certaines  causes 
banales,  telles  que  la  fatigue,  les  efi'orts,  les  refroidissements  de  la 
région  cervicale.  Nous  ne  croyons  pas  devoir  faire  revivre  ici  cette 
étiologie.  Rien  n'avait  d'ailleurs  été  changé  dans  le  genre  de  vie  des 
hommes  du  1^^  régiment  d'infanterie,  et  les  fatigues  qui  leur  furent 
imposées  en  avril  et  mai  1895  ne  furent  pas  supérieures  à  celles  des 
années  précédentes. 

Il  est  également  facile  d'écarter  au  point  de  vue  étiologique  les 
influences  atmosphériques,  et  même  l'hypothèse  d'un  germe  infec- 
tieux momentanément  apporté  par  l'air  dans  la  garnison  de  Romans. 
En  efiet  la  population  civile,  qui  était  soumise  aux  mômes  influences 
climatériques,  et  respirait  le  même  air,  fut  indemne. 

L'origine  hydrique  du  goitre  endémique,  admise  maintenant  d'une 
façon  presque  générale,  devait  attirer  l'attention  sur  l'eau  de  boisson. 
Nous  avons  vu  que  l'enquête  avait  porté  sur  l'eau  consommée 
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dans  les  âirere  casOTiemeata,  et  arait  abouti  à  des  résnltato  négatif. 
L'eau  consommée  était  de  qualité  médiocre,  mais  cette  eau  pro- 
venait d'une  canalisation  qui  alimentait  en  même  tempe  les  parties 
de  la  Tille  avoiaioant  les  casernes.  Or  nous  savoDS  qu'aucun  cas  de 
goitre  ne  fut  constaté  dans  ces  quartiers.  11  est  donc  impossible 
d'incriminer  l'eau  consommée  sur  place.  —  Uais  l'eau  fournie  par  les 
bornes- fontaines  dans  les  casernes  n'est  pas  la  seule  eau  consommée 
par  les  troupes.  Certaines  conditions  inhérentes  à  la  vie  militaire 
entraînent  le  soldat  à  se  contenter  d'une  eau  souvent  très  médiocre. 
Lorsqu'un  régiment  exécute  des  marches  autour  des  garnisons,  les 
hommes  s'abreavent  aux  sources  les  plus  dilTérentes.  Au  moment 
des  haltes,  surtout  lorsque  la  température  est  un  pen  élevée,  les 
hommes  courent  h  la  fontaine  la  plus  proche,  quelquefois  même  an 
fossé  le  plus  Tinain.  Il  n'est  pas  rare  de  les  voir  boire  ainsi  de  l'ean 
bourbeuse  et  manifestement  de  mauvaise  qualité.  Ces  pratiques  dan- 
gereuses, que  les  consignes  les  plus  sévères  restreignent  difBdle- 
ment,  ne  peuvent-elles  pas  expliquer  ces  épidémies  de  goitre  que 
l'on  voit  survenir  en  général  au  printemps  ou  au  début  de  l'été,  c'est- 
à-dire  pendant  la  période  des  marches  d'entraînement?  Il  sufBt  que 
ces  exercices  aient  lieu  à  travers  des  goitrigènes,  et  que  les  troupes 
s'abreuvent  &  des  sources  suspectes,  pour  qu'an  grand  nombre 
d'bommes  contractent  simultanément  la  maladie. 

En  ce  qui  concerne  l'épidémie  du  75*  régiment  d'infant«ie,  nous 
ferons  remarquer  que  l'épidémie  a  déboté  en  avril,  et  a  atteint  son 
apogée  en  mai;  elle  correspond  ainsi  à  la  période  des  marches  d'en- 
traînement. 

En  outre  Romans  appartient  à  une  zone  manifestement  goitrigèDe. 
Dans  son  enquête  sur  le  goitre  et  le  crétinisme,  Baillarger'  classe  les 
départements  en  9  séries  décroissantes  au  point  de  vue  du  nombre 
des  goitres;  le  département  de  la  Drôme  «e  trouve  dans  la  2'  série 
<ivec  une  proportion  de  36  goitreux  pour  1000  habitants.  Le  goitre 
n'est  d'ailleurs  pas  exceptionnel  dans  les  environs  de  Romans.  Le 
canton  de  Romans,  d'après  Baillarger,  donne  3i  exemptions  pour 
goitre  sur  2224  examinés;  le  canton  de  Bourg-le-Péage  donne 
32  axemptions  pour  2118  examinés.  Or  ces  chiiïres  sont  pris  à  une 
source  des  plus  exactes,  puisqu'ils  ont  éié  relevés  sur  les  tableaux 
de  recrutement.  Notons  en  outre  que  ces  chiffres  ne  représentent 
que  les  goitres  les  plus  volumineux,  c'est-ft-dire  les  goitres  incompa- 
tibles avec  le  service  militaire.  A  côté  de  ceux-ci  il  convient 
d'ajouter  les  goitres  observés  chez  les  femmes;  or  chez  celles-ci  le 
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goitre  est  somibleiiieDt  plus  flréqnent  que  chez  les  hommes.  Si  l'on 
tient  compte  de  ces  considérations  diverses,  on  admettra  sans  peine 
que  les  cantons  de  Romans  et  de  Bonrg-lo-Péage  atteignent  en  réa- 
lité la  CcM-te  proportion  de  36  goitreux  pour  1000  habitants,  c'est-à- 
dire  la  proportion  moyenne  admise  par  Baillarger  pour  le  départe- 
ment de  la  Drôme. 

Or  dans  ces  cantons  Tendémie  goitreuse  est  évidemment,  suivant 
son  habitude,  limitée  à  certaines  circonscriptions. 

Baillarger  signale  comme  particulièrement  frappées  par  Tendémie 
dans  le  canton  de  Bouiig-le*Péage  les  communes  de  Ghâteauneof, 
d'Eymeux,  de  Charpey,  lesquelles  sont  distantes  de  Romans  de  8  à 
10  kilomètres;  ces  communes  sont  assez  souvent  parcourues  par  le 
75^  régiment  d'infanterie  ;  il  ne  serait  donc  pas  surprenant,  dans  ces 
conditions,  que  le  régiment  ait  pu  contracter  en  dehors  de  sa  gar- 
nison rinfection  goitreuse  en  traversant  ces  localités  pendant  les 
marches  d'entraînement. 

Cette  manière  de  voir  éclaire  certains  faits  en  apparence  obscurs  ; 
c'est  ainsi  qu'elle  nous  explique  la  dissémination  des  cas  dans  les 
divers  casernements  du  Ib^  régiment  d'infanterie;  elle  fait  com- 
prendre l'invasion  soudaine  et  la  régression  rapide  de  Tépidémie  ; 
enfin  elle  rapproche  au  point  de  vue  étiologique  et  clinique  le  goitre 
endémique  et  le  goitre  épidémique.  Celui-ci  reconnaîtrait  la  même 
origine;  quant  aux  différences  cliniques,  elles  deviendraient  très 
explicables  :  la  bénignité  et  l'évolution  rapide  du  goitre  épidémique 
seraient  dues  à  Tabsorption  passagère  et  non  continue  du  germe 
morbide. 

Nous  croyons  pouvoir  terminer  cette  étude  étiologique  parles  con- 
clusions suivantes  : 

i""  Le  goitre  aigu  dans  Tépidémie  du  75*  régiment  d'infanterie 
s'est  comporté  comme  une  affection  très  diffusible.  Son  extension 
ne  peut  s'expliquer  que  par  la  contagion  directe  ou  les  causes  ordi- 
naires d'infection. 

2^  L'hypothèse  de  la  contagion  directe  a  contre  elle  l'absence  de 
la  contamination  de  la  population  de  Romans;  en  outre  l'observation 
des  malades  à  l'hôpital  nous  a  convaincu  que  cette  affection  n'était 
pas  transmissible,  tout  au  moins  à  la  période  d'état,  c'est-à-dire  à  la 
période  de  la  tuméfaction  thyroïdienne. 

S*  On  n'a  pu  trouver  dans  la  garnison  de  Romans  aucune  des 
causes  habituelles  d'infection.  Les  divers  casernements  étaient  neuEs 
ou  en  bon  état; ils  étaient  alimentés  par  l'eau  de  la  ville;  l'immunité 
de  la  population  civile  ne  permet  pas  d'invoquer  le  transport  de 
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l'agent  goitrigèiie  par  l'air  ou  par  l'eau  de  boisson  consommée  par 
le  75°  régiment  d'infanterie. 

4°  La  coïncidence  des  marches-manœuvres  avec  le  début  de  l'épi- 
démie fait  penser  à  la  contamination  possible  des  troupes,  au 
moment  de  leur  passage  à  travers  les  foyers  goitrigénes,  assez  nom- 
breux dans  le  département  de  la  Drame. 

5"  Celte  hypothèse  concorde  avec  l'extension  soudaine  de  l'épi- 
démie, et  avec  sa  limitation  exclusive  &  la  population  militaire;  elle 
tient  compte  des  rapports  de  toute  sorte  qui  existent  entre  le  goitre 
endémic[ue  et  le  goitre  épidémique;  elle  nous  explique  même  les 
quelques  différences  cliniques  qui  existent  entre  ces  deux  variétés 
do  goitre.  La  rétrocession  souvent  rapide  du  goitre  aigu  serait  due 
à  l'action  momentanée  et  temporaire  de  la  cause  morbigène. 
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DE  L'UROBILINE 

DANS    LES    URINES   NORMALES 


Par  le  D'  SAILLET. 


Avant  nos  recherches  sur  VurospecMne  \  Turobiline  était,  sans 
conteste,  le  mieux  connu  de  tous  les  pigments  urinaires. 

Cependant,  aujourd'hui  môme,  et  malgré  les  nombreux  travaux 
dont  elle  a  été  Tobjet,  Tétude  de  Turobiline  n'en  est  pas  moins  fort 
ingrate.  Tous  les  auteurs  diffèrent  d'opinion  sur  les  caractères  propres 
de  l'urobiline,  sur  sa  quantité  et  même  sur  son  existence  dans  l'urine 
normale... 

i.  SaiUet.  BulL  gén,  de  thérap.,  du  15  mai  1894,  et  Revue  de  médecine  de 
jaillel  1896. 

Au  moment  de  terminer  ce  travail,  je  reçois  do  mon  ami  le  D*  Forestier, 
d'Âix-les- Bains,  la  traduction  d*nne  note  ayant  pour  titre  :  lisematopovphyrin  in 
normal  urine,  by  Archibald  E.  Garrod  (Journal  of  Physiology,  vol.  XVII, 
n*  5,  1894),  débutant  ainsi  : 

•  Depuis  que  la  recherche  de  la  présence  de  traces  d'hématoporphyrine 
dans  Turine  normale  a  pris  de  l'intérêt  en  raison  de  Téllmination  assez  fré- 
quente de  plus  grandes  quantités  de  ce  pigment  dans  le  cours  de  plusieurs 
maladies,  j'ai  fait  des  examens  sériés  des  urines  de  vingt  personnes  en  bonne 
santé.  Depuis  que  j'ai  signalé  ce  fait  dans  un  travail  antérieur  {Journal  of  Phy- 
siology,  XIII,  p.  598,  1892),  il  a  été  confirmé  par  M.  Gowland  Hopkins,  qui  em- 
ploie un  procédé  différent  pour  cette  recherche  et  qui,  dans  un  travail 
récemment  publié  (Guy's  Hospital  Reports,  L,  1893,  359)  dit  :  •  Il  est  tout  à  fait 
certain  que  Hiématoporphyrine  apparaît  en  petite  quantité  dans  beaucoup 
d*urines  norinales.  » 

Ainsi,  quand  je  faisais  paraître  le  15  mai  1894,  dans  le  Bulleiin  général  de 
thérapeutique,  ma  note  Sur  un  pigment  analogue  à  Vhématoporphyrine  dans 
Vurine  normale,  l'urohématoporphyrine  normale  avait  déjà  une  histoire  !  J'igno- 
rais absolument  jusqu'à  ce  jour  Texistence  des  travaux  ci-dessus  mentionnés. 
D'ailleurs,  ceux  qui  compareront  les  travaux  de  mes  devanciers  aux  miens,  se 
rendront  compte  que  j'ai  fait  œuvre  originale  :  mon  procédé  est  de  beaucoup 
supérieur  aux  procédés  anglais  pour  la  recherche  du  pigment  ;  seul,  je  Tai 
isolé  et  caractérisé,  et  j'ai  reconnu  que  le  pigment  urinaire  n'est  pas  identique 
à  rhématoporphyrine  ;  pour  cela  je  l'ai  appelé  urospectrine;  j'ai  constaté  qu'il 
se  trouvait  dans  toutes  les  urines  normales,  mais  en  très  grande  partie  sous  la 
forme  d'un  chromogène  (urospectrinogène)  qui  subit  l'influence  de  la  lumière 
solaire.  J'ai  constaté  en  outre  que  l'urospectrine  se  transforme  en  un  autre 
pigment   analogue  à   l'hématine    réduite  :  l'hémochromogène   sans    fer;    etc., 
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Le  premier,  JafTé  ',  trouva,  dans  l'urine  normale,  dans  l'urine 
pathologique  et  dans  la  bile,  un  pigment  auquel  il  donna  le  nom 
d'urobiline.  Il  observa,  en  outre,  que  des  urines  fraîchement  émises, 
ne  présentant  pas  traces  d'urobiline,  en  contenaient  après  abandon 
au  contact  de  l'air  :  cette  remarque  lui  Ht  reconnaître  la  présence 
dans  l'urine  primitive  d'une  substance  chromogène  se  transformant 
par  oxydation  en  urobiline. 

Maly  *  étant  parvenu  h  transfonner,  à  l'aide  de  l'amalgame  de 
sodium,  le  pigment  rouge  de  la  bile,  la  bilirubine,  en  une  substance, 
ï'kydrobilirubine,  ayant  des  propriétés  très  voisines  de  celles  de 
l'urobiline,  cet  auteur,  puis  Jaflfé  et  Stokv'is,  considérèrent  comme 
identiques  l'urobiline  et  l'hydrobilirubine. 

Leibermann  *  a  également  obtenu  de  l'urobiline  en  partant  de  la 
cholétéline.  Hoppe-Seyler  a  obtenu  une  substance  très  analogue  i 
l'urobiline  au  moyen  del'étain  et  de  l'acide  chlorhydriquc  sur  llié- 
matifle  ou  sur  l'hématoporphyrine.  La  stereobiline  de  Van  Laîr  et 
Masius  serait  encore  une  urobiline  d'après  JafTé  *  et  Mae  Munn  *.  Ce 
dernier  auteur  considère  comme  autant  de  variétés  d'urobiline  :  son 
urolutéttie  et  son  urohématoporphyrine,  l'uronibrohématine  de 
Baumstarck,  l'urorubine  de  Plosz,  et  l'urohématine  de  Hariey. 
L'hémaphéine  de  Gubler  et  ruroéi7lhrine  de  Heller  seraient,  elles 
aussi,  des  variétés  d'urobiline*.  Enfin,  d'après  Haly^  la  matière 
colorante  de  Scherer  et  l'urochrome  de  ThudJcbum  seraient  encore 
des  urobiliaes  impures. 

C'est  ainsi  que  le  mot  urobiline  est  devenu  un  terme  va^ue  et 
générique  englobant  une  série  de  pigments  plus  ou  nuiios  oxydés 
(dil-on)  mais,  en  tous  cas,  mal  définis  et  mal  Isolés,  provenant  les 
uns  des  urines  normales  ou  pathologiques;  les  autres  de  la  bile  ou 
du  sang. 

Une  telle  généralisation  devait  entraîner,  comme  nous  allons  le 
voir,  une  grande  confusion  dans  l'étude  des  pigments  urinaires, 
étude  déjà  si  difficile  en  elle-même . 

Armand  Gautier  pense  que  la  matière  jaune  normale  des  urines, 

1.  Jaffë.  ArcA.  f.path.  Anal.,  XLVU,  40S  «t  ZcUtchr.  f.  mtUyl.  ChtmU,  1.  U, 
150  et  t,  m,  £t5. 

2.  Maly.  Annal,  dtr  Chem.,  t  CLXIII,  77. 

3.  Lcibermaiia.  Rev.  det  te.  inidic.,  juillet  ISIfi. 
i.  JafTé.  Jafiresbericht  d.  TÂierchemit,  t.  I,  230. 
:>.  Mac  Uuao.  Journ.  of  phytiol.,  X,  ItS. 

6.  X.  UauUor.  Chimie  biologique,  1S92,  6â1  etGdS.  —  Wurlx.  VieUonaairt  :  Vro 
hïtite.  —  H.  Dsalos.  flouveau  diclionaaire  de  midecine.  —  NenbuKr  el  Vogtl. 
l'e  t'urine,  lt'7.  —  P.  Tvoii.  Maauet  cUiUguede  [analym  det  urinei.  —  P.  Bi- 
llet. Reoue  médicale  de  la  Suiite  ronuaide. 

7.  Hab*.  Annal,  d.  Chimie,  l.  CLXIll,  p.  M. 
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Parodirome,  est  très  rapprochée,  sinon  identique,  de  Turobiline  nor- 
male, et,  pour  l'extraire,  il  indique  non  pas  le  procédé  de  Tauteur  de 
Furochrome  (Thudichum),  mais  celui  de  liéhu  pour  Furobiline.  Pour 
Gautrelet  il  n'y  a  que  deux  pigments  dans  Turine  normale  :  l'un  ', 
ruroérythrine  (Ogr.  273  par  litre  d'urine)  ;  l'autre,  Turobiline  (Ogr.  410 
par  litre  d*urine).  Hoppe-Seyler  •  ne  trouve  queOgr.l^Od'urobiline 
par  litre  d'urine.  Yvon  '  dit  :  c  On  admet  aujourd'hui  que  l'urine 
renferme  des  traces  d'urobiline.  >  Jaffé  *  est  parvenu  à  la  découvrir 
dans  quarante-cinq  urines  différentes  provenant  d'individus  sains. 
Neobauer  *  la  considère  comme  un  élément  de  Turine  normale. 
Beaunis  *  admet  qu'elle  existe  dans  le  dixième  des  urines  normales. 
L.  Disque  ^  considère  sa  présence  dans  l'urine  normale  comme 
exceptionnelle.  Enfin  Engel  et  Kiener  '  affirment  que  l'urine  nor- 
male ne  contient  pas  d'urobiline... 

Il  serait  difficile  de  moins  s'entendre! 

La  cause  d'une  pareille  divergence  d'opinions  ne  relève  pas  seule- 
ment d'une  question  de  mots,  de  terminologie;  elle  est  plus  profonde 
et  plus  complexe;  elle  relève  encore  de  la  diversité  des  procédés 
d'extraction  et  de  dosage  préconisés. 

Pour  séparer  l'urobiline,  Jaffé  mélange  Turine  avec  un  excès  par 
trop  faible  d'ammoniaque;  on  filtre,  et  on  précipite  par  le  chlorure 
de  zinc.  Les  flocons  volumineux  colorés  en  rouge  ou  en  brun  rouge 
sont  lavés  avec  de  l'eau  froide,  puis  avec  de  l'eau  bouillante,  jusqu'à 
disparition  delà  réaction  du  chlore;  on  les  fait  bouillir  avec  de  l'alcool 
et  on  les  dessèche  à  une  douce  chaleur.  Après  pulvérisation,  on 
redissout  dans  l'ammoniaque  et  l'on  précipite  par  l'acétate  neutre 
de  plomb.  Le  précipité  est  lavé  à  l'eau  froide,  pas  trop  longtemps, 
puis  repris  par  de  l'alcool  additionné  d'acide  sulfurique;  enfin  on 
mélange  avec  à  peu  près  son  volume  de  chloroforme  et  on  agite  avec 
un  grand  excès  d'eau  distillée.  Le  chloroforme  séparé  est  lavé  une 
ou  deux  fois  avec  de  l'eau,  et  par  évaporation  il  abandonne  l'uro- 
biline. 

Maly  précipite  l'urine  par  Facétate  de  plomb,  lave  le  précipité,  le 
chauffe  plusieurs  fois  avec  de  l'alcool  et  le  décompose  avec  de  l'alcool 
contenant  de  l'acide  sulfurique.  La  solution  est  saturée  par  l'ammo- 

1.  Oaatrelei.  Urines;  Paris,  i8S9,  p.  89. 

2.  Hoppe-Seyler.  Virehow's  AreL,  CXXIV,  30-47. 

3.  Yvon.  Manuel,  1893,  258. 

4.  JaflTé.  Loeo  cit, 

5.  Neubauer  et  Vogel.  Loeo  cit.,,  p.  1S9. 

6.  Beaunis.  Physiologie  humaine^  l.  II,  p.  801;  1881. 

7.  Disque  L.  Pfluger's  Arch,  Bd  XXI,  p.  176  ;  1880. 

8.  Engel  et  Eiener.  Soc,  de  biolog.,  avril  1887. 
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niaque,  précipitée  par  le  chlorure  de  zinc,  et  le  précipité  est  traité  de 
nouveau  de  la  même  fagon  par  Tammoniaque,  Tacétate  de  plomb  et 
Talcool.  L'extrait  alcoolique  est  traité  par  le  chloroforme  qui  dissout 
Turobiline. 

Mac  Munn  précipite  successivement  l'urine  par  Tacétateet  le  sous- 
acétate  de  plomb;  les  deux  précipités  réunis  sont  décomposés  par 
l'alcool  sulfurique;  on  filtre,  on  ajoute  du  chloroforme  et  on  agite 
vivement  après  addition  d'une  grande  quantité  d'eau.  Le  chloroforme 
s'empare  de  Turobiline. 

Le  procédé  le  plus  simple  est  celui  de  Méhu  :  Turine  acidulée, 
avec  1  à  2  grammes  d'acide  sulfurique  par  litre,  est  saturée  de  sulfate 
d'ammoniaque.  Il  s'en  sépare  des  flocons  bruns  qu'on  lave  sur  un 
filtre  avec  de  l'eau  acidulée  et  saturée  de  sulfate  d'ammoniaque.  Le 
résidu  pressé  est  repris  à  chaud  par  de  l'alcool  absolu  additionné  de 
quelques  gouttes  d'ammoniaque;  son  évaporation  donne  l'urobiline. 

Ces  quatre  procédés  principaux,  les  meilleurs  connus,  ne  donnent 
pas,  d'après  nos  expériences,  une  urobiUne  pure^  mais  un  mélange 
de  substances  colorantes.  De  l'aveu  des  auteurs  eux-mômes,  on 
obtient  avec  le  procédé  de  Jaffé  une  poudre  rouge,  presque  insoluble 
dans  VeaUy  soluhle  dans  Valcoolf  Véther  et  le  chloroforme  ;  tandis 
qu'avec  le  procédé  de  Maly,  c'est  une  poudre  rouge-brun  foncèj 
soluble  dans  Veau  et  Valcooly  peu  solubledans  Véther.,, 

Le  procédé  de  Méhu,  qui  est  le  plus  simple,  nous  parait  aussi  le 
moins  bon  :  en  effet,  le  sulfate  d'ammoniaque  précipite  dans  l'uiine 
un  grand  nombre  de  pigments;  or,  si  l'on  reprend  le  précipité  par 
de  l'alcool  absolu  chaud  et  additionné  d'ammoniaque,  on  ne  voit  pas 
quelle  séparation  précise  un  tel  dissolvant  peut  produire  I 

Aucun  de  ces  procédés  ne  fait  de  distinction  entre  l'urobiline  nor- 
male et  l'urobiline  anormale.  Aucun  ne  tient  compte  de  l'observation 
si  importante  de  Jaffé  relative  à  la  présence  dans  l'urine  d'un  chro- 
mogène de  l'urobiline.  Tous,  enfin,  dans  la  recherche  d'une  substance 
organique  très  instable,  non  seulement  négligent  l'influence  des 
milieux  ambiants  :  air,  lumière,  chaleur,  mais  encore  s'adressent  à 
la  chaleur  et  à  des  réactifs  comme  l'acide  sulfurique  et  l'ammo- 
niaque. 

Cependant  Neubauer  {De  Vurine,  4877,  p.  60)  recherche  l'urobi- 
line dans  l'urine  normale  sans  employer  la  chaleur,  qu'il  faut  abso^ 
lument  éviter,  dit-il;  mais,  quelques  lignes  plus  bas,  pour  préparer 
le  pigment  à  l'état  pur,  il  le  fait  bouillir  plusieurs  fois  avec  de 
l'alcool... 

Pour  la  recherche  quantitative  de  l'urobiline  plusieurs  procédés 
ont  été  recommandés  :  Yierordt  a  dressé  la  table  des  coefficients 
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d'extinction  dans  les  diverses  régions  du  spectre  pour  l'urine  nor- 
male et  les  solutions  d'urobiline  etc.  :  c  mais,  en  raison  de  la  com- 
plexité des  pigments  physiologiques  et  de  leur  variabilité  chez  un 
même  individu  à  l'état  sain,  les  coefficients  d'extinction  de  Turine 
normale  n'ont  rien  d'absolu,  et  l'incertitude  des  résultats  est  consi- 
dérable. 9  (H.  Danlos.) 

Viglezio  *  dose  Turobiline  en  recherchant  combien  il  faut  ajouter 
d'une  solution  alcoolique  de  ce  pigment  à  un  mélange  d'alcool, 
d'ammoniaque,  et  de  chlorure  de  zinc,  pour  faire  apparaître  à  la 
fois  la  fluorescence  verte  et  la  bande  d'absorption.  Ce  procédé  a 
surtout  l'inconvénient  d'exiger  d'abord  la  séparation  de  l'urobiline  et 
sa  dissolution  dans  l'alcool  pur,  ce  qui  est  très  long  ou  incomplet. 

Bogomolow  *  admet  que  l'urobiline  se  comporte  comme  un  acide 
faible  qui  serait  le  dernier  à  se  saturer  dans  l'alcalinisation  géné- 
rale de  l'urine.  Il  neutralise  donc  exactement  un  volume  d'urine  et 
reconnaît  que  l'urobiline  n'est  pas  encore  saturée  à  la  présence  de 
son  spectre  acide,  et  à  la  teinte  verte  que  produisent  quelques  gouttes 
d'une  solution  de  sulfate  de  cuivre  au  d/1000.  Il  ajoute  alors  une 
solution  titrée  et  étendue  de  soude  jusqu'à  ce  qu'il  obtienne  à  la 
fois  :  le  spectre  alcalin,  la  fluorescence  verte,  et  une  couleur  rouge 
par  addition  de  sulfate  de  cuivre.  La  quantité  de  la  solution  titrée  de 
soude  qu'il  a  dû  ajouter  donne  celle  de  l'urobiline  :  celle-ci  serait 
dix  fois  moins  acide  que  Tacide  oxalique.  Cette  méthode,  on  le  voit, 
peut  présenter  diverses  causes  d'erreur. 

Hénocque  a  appliqué  au  dosage  de  l'urobiline  sa  méthode  générale 
de  dosage  des  solutions  colorées  par  le  spectroscope,  appliqué  sur 
des  lames  angulaires  d'épaisseur  croissante.  Au  moyen  d'un  spec- 
troscope à  vision  directe,  et  d'une  cuve  quadrangulaire  en  forme  de 
pyramide  aplatie  sur  deux  faces,  il  déduit  la  quantité  d'urobiline  de 
l'épaisseur  de  la  couche  d'urine  nécessaire  pour  que  la  bande  acide 
entre  b  et  F  apparaisse  nettement.  Le  chiffre  pondéral  se  lit  sur  les 
faces  latérales  de  la  cuve. 

Hayem  et  Winter  évaluent  l'urobiline  d'après  l'intensité  des  raies 
d'absorption.  Ce  procédé,  le  plus  simple,  nous  paraît  le  meilleur. 
Ces  auteurs  sont  les  seuls,  croyons-nous,  qui,  dans  le  dosage  de 
l'urobiline  aient  fait  une  part  à  son  chromogène.  Cependant,  pour 
eux  l'urine  normale  renferme  de  l'urobiline,  et  l'urobilinurie  n'est 
que  l'exagération  d'un  fait  physiologique. 

1.  Viglezio.  Lo  Sperimentale,  1891,  p.  235. 

2.  Bogomolow.    Saint-Pétershourg    med.    Wochenschr.y    1892,   16  et  Jahrb,  f, 
Thierchemie,  XXIT,  p.  535. 
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Pour  M.  A.  Jolies  *  il  importe  surtout  de  savoir  si  une  urine  ren- 
ferme de  l*urobiline  normale  ou  de  Turobiline  pathologique.  Pour 
distinguer  ces  deux  pigments  il  faut  les  isoler  de  Turine  et  les  ana- 
lyser. Malheureusement  l'auteur  a  recours  pour  les  isoler  à  la  cha- 
leur et  à  Tacide  nitrique  concentré  I 

La  solution  du  problème  est  plus  complexe  et  plus  précise.  Ajou- 
tons, en  passant,  que  le  dit  auteur  pense  que  l'origine  de  Turobiline 
pathologique  doit  être  cherchée  dans  la  bilirubine  et  dans  l'hémoglo- 
bine. Au  sujet  de  cette  question  de  l'Qrigine  de  l'urobiline,  une  dis- 
cussion s'est  élevée  à  la  société  médicale  des  hôpitaux,  séances  des 
14  et  21  février  1896.  L'urobiline  prend-elle  naissance  dans  rinleslin 
ou  dans  le  foie?  Les  chimistes  et  les  cliniciens  ne  sont  pas  d'accord. 

Mais  me  voilà  un  peu  loin  de  l'objet  de  mon  étude,  et  j  en  ai  dit 
assez  pour  prouver  combien  l'urobiline  ou  les  urobilines  sont 
encore  peu  connues. 

Ma  seule  prétention,  aujourd'hui,  est  d'exposer  le  résultat  de  mes 
longues  et  patientes  recherches  (datant  de  1893)  sur  l'urobiline  dans 
les  urines  normales. 

C'est  par  esprit  de  méthode  que  je  me  suis  appliqué  si  longtemps 
àTétude  de  Turobiline  normale,  simplement;  la  physiologie  devant 
être  à  la  base  de  toute  vraie  pathologie;  et  aussi  j'ai  limité  mon  tra- 
vail <(  je  l'ai  fait  tout  petit,  pour  le  faire  avec  soin  ». 


Quand,  opérant  à  la  lumière  artificielle  (pétrole)  sur  une  urine 
normale  fraîchement  émise  ou  conservée  dans  Vobscurité,  on  agite  un 
volume  donné  de  cette  urine,  après  l'avoir  acidulée  d'acide  acétique, 
avec  un  volume  au  moins  égal  d'éther  acétique  S  les  deux  liquides, 
au  repos,  se  séparent  rapidement,  et  on  peut  constater  que  l'éther 
acétique  s'est  un  peu  coloré  aux  dépens  de  l'urine,  qui,  elle,  s'est 
d'autant  décolorée.  Si  l'on  sépare  les  deux  liquides,  et  que  pour 
compléter  la  division  des  pigments  on  traite  une  deuxième  fois 
l'urine  avec  un  nouveau  volume  d'éther  (qui  ne  se  colore  à  pt?u  près 
plus),  on  remarque  en  comparant  l'urine  ainsi  traitée  avec  Turine 
primitive,  que  l'éther  acétique  acidulé  soustrait  à  l'urine  normale 
de  1/i  à  1/5  de  ses  pigments  totaux,  soit  environ  les  2â/100.  Pour 
t-AvQ  celte  comparaison,  il  suffit  d'ajouter  à  l'urine  primitive  une 

1.  M.  A.  Jolies.  Collège  médical  de  Vienne,  séance  du  il  nov.  1895. 

2.  Non?  ppéfcrons  racétate  d'élhyle  k  l'alcool  amylique  (qui  pourrait  é.aale- 
men»  siMvir),  parce  qne  le  second  est  vénéneux  à  faible  dose,  qu'il  a  une  odeur 
dcsagréahle  et  qu'il  ne  bout  qu'à  132°. 
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quantité  d*eau  suffisante  pour  obtenir  une  intensité  de  coloration 
égale  à  celle  de  l'urine  traitée,  et  de  faire  un  calcul  proportionnel. 
Si  au  lieu  d'opérer  comme  nous  venons  de  le  dire,  sur  un  seul 
volume  d'urine  avec  plusieurs  volumes  successifs  d'éther,  on  agite, 
au  contraire,  successivement  plusieurs  volumes  d'urine  avec  un  seul 
et  môme  volume  d'éther,  en  ayant  soin  d'ajouter  à  chaque  reprise 
un  peu  d'éther  destiné  à  parfaire  le  volume  de  celui-ci,  diminué 
chaque  fois  en  raison  de  sa  faible  solubilité  dans  l'urine,  la  soustrac- 
tion d'une  partie  des  pigments  urinaires  devient  alors  plus  évidente, 
et  l'étude  de  ceux-ci  plus  facile.  En  effet,  on  obtient  ainsi  et  en  solu- 
tion plus  ou   moins  concentrée  dans  Téther,  les  pigments  rouge- 
orange  de  l'urine  normale.  Quels  sont  ces  pigments  rouge-orange? 
Nous  remarquons  d'abord  au  spectroscope  et  ayant  toute  action 
de  réactifs,  le  spectre  de  l'urospectrine  en  solution  éthérée  acide,  et 
en  outre  la  présence,  au  voisinage  de  £,  d'une  bande  d'absorption 
très  difîuse  et  peu  visible.  D'ailleurs  ces  spectres  ne  sont  visibles 
que  sous  une  épaisseur  de  plusieurs  centimètres  et  après  le  traite- 
ment d'un  grand  nombre  de  volumes  d'urine,  de  dix  à  trente  fois 
suivant  la  couleur  de  l'urine  normale  examinée.  La  solution  éthérée 
est  alors  agitée,  et  toujours  à  l'abri  de  la  lumière  solaire,  avec  de 
l'eau  distillée.  Après  repos,  celle-ci  reste  incolore.  Nous  séparons 
l'éther  et  nous  en  faisons  trois  parts,  toutes  trois  en  suspension  sur 
une  petite  quantité  d'eau  distillée.  La  première  est  simplement 
abandonnée  à  l'obscurité;  la  deuxième  également  à  l'obscurité,  est 
chauffée  jusqu'à  ébuUition  de  l'éther  acétique;  la  troisième  est 
exposée  quelques  minutes  à  l'action  des  rayons  solaires.  Si,  mainte- 
nant, revenant  à  la  lumière  artificielle,  j'agite  les  deux  liquides,  eau 
et  éther  acétique,  dans  chacune  des  parts,  je  constate,  après  repos, 
qu'il  ne  s'est  rien  produit  d'apparent  dans  les  deux  premières  parts, 
ni  dans  l'éther  qui  demeure  rouge  orange,  ni  dans  l'eau  qui  reste 
incolore;  mais  que,  dans  la  troisième  part,  le  spectre  de  l'urospec- 
trine est  devenu  plus  accentué;  que  la  bande  d'absorption  située  en 
E  a  complètement  disparu;  et  que  la  liqueur  éthérée  s'est  en  partie 
décolorée,  tandis  que  l'eau   soiis-jacente  s'est  colorée   en  jaune 
rouge,  et  présente  la  raie  caractéristique  de  l'urobiline  en  solution 

acide. 

Ainsi,  des  trois  principaux  milieux  ambiants,  air,  chaleur,  lumière 
solaire,  c'est  ce  dernier,  et  non  pas  l'air,  comme  on  le  croyait  avant 
nous  et  depuis  Jaffé,  qui  transforme  le  chromogène  de  l'urobiline 
en  urobiline. 

Nous  l'avons  dit  dans  une  note  antérieure  et  nous  ne  saurions 
trop  le  répéter  :  l'influence  considérable  et  rapide  du  réactif  lumière 
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solaire  n'ayant  jamais  été  remarquée  avant  nos  recherches,  on  peut 
s'expliquer  aujourd'hui  les  divergences  d'opinion  de  nos  devanciers 
au  sujet  de  la  présence  ou  de  la  quantité  de  l'urobiline  dans  les 
urines.  Du  reste,  opérons  comme  eux,  mais  en  tenant  compte  de 
l'importante  observation  que  nous  faisons  connaître;  c'est-à-dire 
recherchons  Turobiline,  au  moyen  du  procédé  de  Méhu,  que  nous 
modiCons  légèrement  en  remplaçant  l'acide  sujfurique  par  de  l'acide 
acétique  qui  a  l'avantage,  sur  l'acide  minéral,  de  ne  pas  transformer 
le  chromogène  de  l'urobiline  en  urobiline  :  choisissons  une  urine 
normale  fraîchement  émise  et  faisons-en  deux  parts,  toutes  deux 
traitées  par  le  dit  procédé,  mais,  l'une  &  la  lumière  solaire,  et 
l'autre  à  la  lumière  artificielle  :  la  première  part  seulement  donnera 
la  bande  d'absorption  de  l'urobiline. 

Ou  encore,  évitons  tout  traitement,  et  abandonnons  simplement 
deux  parts  d'urine  normale  fraîche  :  l'une,  à  la  lumière  solaire, 
l'autre  à  l'obscurité;  examinées  toutes  deux  à  la  lumière  artificielle, 
la  première  seule  présentera  le  spectre  de  l'urobiline. 

Enfin,  quand  on  a  enlevé  k  une  urine  normale  fraîche  tout  son 
chromogène  de  l'urobiline  au  moyen  de  deux  traitements  successifs 
par  l'éther  acétique,  comme  nous  l'avons  indiqué  plus  haut,  on 
constate  que  l'urine  ainsi  traitée  ne  présente  pas  et  ne  peut  plus 
présenter  d'urobilinei  que  l'éiher  acétique  conservé  à  l'obscurité 
n'en  présente  pas  non  plus,  maïs  qu'il  en  offre  bientôt  si  on  l'expose 
à  la  lumière  solaire. 

En  un  mot,  nous  appuyant  sur  les  i-ésultatsde  plusieurs  centaines 
d'expériences,  variées  ou  non,  nous  aflirmons  :  A,  que  l'urine  nor- 
male fraichement  émise  ne  contient  jamais  d'urobiline,  mais  tou- 
jours un  chromogène  que  l'éiher  acétique  acidulé  soustrait  entière- 
ment; B,  que  ce  chromogène  est  rapidement  transformé  en  urobiline 
sous  l'influence  de  la  lumière  solaire. 

Au  moyen  de  verres  de  couleur,  nous  avons  recherché  l'influence 
des  diverses  lumières  du  spectre  solaire  ;  voici  les  nombres  obtenus  : 
Lumière  blanche,  100;  lumière  rouge,  25  ;  lumière  jaune,  78;  lumière 
verte,  12;  lumière  bleue,  94;  lumière  violette,  B9. 

La  durée  d'exposition  à  la  lumière  nécessaire  pour  transformer 
complètement  le  chromogène  de  l'urobiline  en  urobiline  varie  de 
qucli|i)i'.-^  minutes  à  quelques  heures,  suivant  qu'on  expose  au  soleil 
ou  i  I:l  Imiière  diffuse,  suivant  la  pureté  des  solutions,  etc. 

La  CL>[i naissance  de  t'influence  de  la  lumière  solaire  sur  certains 
chromogènes  urinaires  (de  l'urobiline,  de  l'urospectrine)  est,  à 
notre  avis,  un  fait  important  à  plusieurs  tilres  :  nous  venons  de  dire 
les  résultats  qu'elle  donne  en  urologie  physiologique;  nous  croyons 
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qu*elle  modifiera  heureusement  l'étude  de  l'urobiline  dans  les  urines 
pathologiques,  et  nous  appelons  sur  elle  l'attention  des  cliniciens; 
peut-être  encore  légitimera -t -elle  pour  une  part  l'essai  de  la 
lumière  blanche,  ou  au  contraire,  de  la  lumière  rouge  ou  de  Tob- 
scurité,  pour  le  traitement  de  certains  troubles  d^oxydation. 

Nous  n'avons  pu  isoler  le  chromogène  de  Turobiline;  on  en  com- 
prend la  difficulté,  puisque  les  opérations  doivent  se  faire  à  la 
lumière  artificielle;  cette  substance,  des  plus  instables,  est  trans- 
formée par  les  acides  minéraux,  même  par  l'acide  chiorhydrique 
dilué;  l'ammoniaque  l'altère  assez  rapidement. 

Quand  on  a  complètement  développé  l'urobiline  et  Turospectrine 
dans  la  solution  éthérée  que  l'on  obtient  en  traitant  successivement 
plusieurs  volumes  d^urine  par  un  seul  et  même  volume  d*éther  acé- 
tique acidulé  d'acide  acétique,  on  soustrait  l'urobiline  en  agitant 
l'éther  avec  de  l'eau  jusqu'à  ce  que  celle-ci  ne  se  colore  plus  d'uro- 
biline;  puis  on  soustrait  Turospectrine  en  agitant  le  même  étherà 
une  ou  deux  reprises  avec  de  Teau  acidulée  diacide  chiorhydrique 
à  5  0/0;  il  reste  cependant  encore  dans  la  liqueur  éthérée,  un  ou 
des  pigments  —  x. 

Ajoutons,  à  titre  de  renseignement  approximatif,  que  sur  les 
22  centièmes  des  pigments  totaux  enlevés  à  l'urine  par  Téther  acé- 
tique, la  moitié  environ  est  représentée  par  les  pigments  indéter- 
minés —  x;  l'autre  moitié  par  l'urospectrine  et  les  deux  chromo- 
gènes  :  chromogène  de  l'urobiline;  chromogène  de  l'urospectrine. 
Sans  avoir  isolé  le  chromogène  de  l'urobiline,  nous  sommes  autorisé 
à  le  considérer  comme  coloré,  très  faiblement  il  est  vrai.  Dès  lors, 
le  terme  :  chromogène  de  l'urobiline  (urobiline  réduite  de  L.  Disque) 
est  non  seulement  long,  il  est  encore  impropre  :  nous  le  rempla- 
cerons par  celui  d*urohilinogène» 

II 

Nous  voulons  ici  définir,  isoler,  caractériser  ce  qu'on  doit  entendre 
par  urobiline  dans  l'urine  normale  ;  un  dernier  paragraphe  sera  con- 
sacré à  l'analyse  quantitative. 

Il  n'y  a  pas  d'indigotine,  d*indirubine,  d'urorubine  dans  les  urines 
normales,  mais  seulement  des  substances  appelées  indogène,  uro- 
rubinogène. 

Il  n'y  a  pas  davantage  d*urobiline  dans  les  urines  normales,  mais 
simplement  de  l'arobilinogène,  pigment  instable  et  peu  connu  qu'on 
transforme  pour  mieux  en  connaître,  en  un  autre  pigment  plus  stable 
et  caractérisé.  L'urobiline  normale  naturelle  n'existe  donc  pas;  et 


I 


118  RBVUB  DB  MÊDECINB 

le  mot  urobilinurie  ne  doit  pas  indiquer  désormais  une  grande 
quantité  du  pigment,  mais  seulement  sa  présence  dans  des  urines 
anormales.  L'urobiline  que  nous  étudions  est  obtenue  des  urines 
normales  par  l'action  artificielle  de  la  lumière  solaire  sur  Turobili- 
nogène  normal,  qui  lui  seul  est  naturel.  Cette  urobiline  serait,  dans 
le  groupe  des  urobilines,  l'urobiline  a  ou  simplement  Turobiline. 
Mous  spécifions,  car,  pour  le  clinicien,  il  importe  plus  de  connaître 
les  caractères  propres  d'un  corps,  ce  qui  le  distingue  et  le  sépare 
nettement  d'autres  corps  voisins,  que  les  analogies  qui  autorisent 
plus  ou  moins  à  le  comprendre  dans  un  groupe  :  généralisation  trop 
commode  qui  prête  à  la  confusion. 

Notre  urobiline  est,  au  fond,  celle  que  Jaffé  a  découverte  dans 
quarante-cinq  urines  différentes  provenant  d'individus  sains  ;  celle 
qu'on  a  appelée  jusqu'ici  urobiline  normale.  Nous  lui  apportons 
aujourd'hui  des  lettres  d'origine  qui  ne  permettent  plus  de  la  con- 
sidérer comme  une  substance  naturelle,  mais  comme  un  produit  de 
transformation  de  Turobilinogène  normal.  Cette  transformation  était 
le  résultat  imprévu  d'accidents  (réactif,  lumière);  elle  devient  un 
artifice. 

Vurobiline  a  ne  saurait  ètrCy  pour  le  médecin^  identique  à  Vuro- 
chrome,  qui  reste  la  matière  jaune  normale  des  urines. 

Résumons,  en  le  complétant,  l'exposé  du  procédé  que  nous 
recommandons  pour  séparer  l'urobilinogène  normal,  le  transformer 
en  urobiline  a  et  pour  isoler  celle-ci  : 

Premier  temps  :  On  opère  à  la  lumière  artificielle;  l'urine  normale 
fraîche,  acidulée  avec  de  Tacide  acétique  cristallisable  (dO  gouttes 
environ  suffisent  pour  100  centimètres  cubes  d'urine)  est  divisée 
en  plusieurs  volumes  qui  sont  successivement  agités,  avec  un  seul 
et  même  volume  d'acétate  d'éthyle.  On  évite  l'émulsion  en  ayant  soin 
que  le  volume  d'éther  soit  toujours  au  moins  égal  au  volume  d'urine 
raité.  La  liqueur  éthérée  est  lavée  en  l'agitant  avec  de  l'eau,  qui 
ne  se  colore  pas.  On  sépare. 

Deuxième  temps  :  La  liqueur  est  exposée  à  la  lumière  solaire  puis 
agitée  avec  de  l'eau  qui  s'empare  de  la  plus  grande  partie  de  l'uro- 
biline formée.  La  solution  aqueuse  est  séparée,  lavée  avec  de  l'éther 
sulfurique,  puis  saturée  de  sulfate  d'ammoniaque  en  présence  d'une 
petite  quantité  d'éther  acétique  qui  dissout  l'urobiline,  et  qui  l'aban- 
donne par  évaporation. 

Ou,  plus  simplement,  après  avoir  lavé  la  solution  aqueuse  avec  de 
Téther  sulfurique,  on  l'agite  avec  du  chloroforme,  qui  s'empare  d'une 
partie  du  pigment  et  l'abandonne  par  évaporation.  La  soustraction 
00t,  ici,  bien  moins  complète. 
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Est-il  besoin  de  faire  ressortir  la  supériorité  de  notre  procédé?  Pas 
de  sels  de  zinc,  pas  de  sels  de  plomb,  pas  de  chlore,  pas  d'acides 
miDéraux,  pas  d*ammoniaque,  pas  de  chaleur,  pas  môme  de  l'alcool, 
qui  aurait  l'inconvénient  d'être  à  la  fois  trop  bon  dissolvant  et  trop 
soluble.  Pas  de  précipitation  exigeant  des  heures  de  repos,  et  don- 
nant des  flocons  qui  doivent  être  filtrés,  essorés,  pressés,  décom- 
posés, etc.  Remarquons  en  outre  que  ce  procédé  sert  encore  à 
l'extraction  d'un  autre  pigment,  Turospectrine. 

L'évaporation  de  la  solution  éthérée  ou  chloroformique  d'urobiline 
procure  le  pigment  sous  la  forme  d'un  vernis  jaune  rose;  la  satura- 
tion des  solutions  aqueuses  par  le  sulfate  d'ammoniaque  le  précipite 
très  lentement  (un  jour  ou  deux)  sous  la  forme  de  fines  granulations 
amorphes,  brun  jaunâtre. 

L'urobiline  est  insoluble  dans  l'éther  de  pétrole,  à  peu  près  inso- 
luble dans  l'éther  sulfurique,  un  peu  plus  soluble  dans  l'éther  acé- 
tique, beaucoup  plus  soluble  dans  l'eau  et  le  chloroforme,  très 
soluble  dans  l'alcool,  dans  les  acides  et  les  alcalis.  L'eau  l'enlève 
complètement  aux  éthers,  mais  ne  l'enlève  pas  au  chloroforme;  le 
chloroforme  l'enlève  à  l'eau.  En  présence  d'un  alcali  le  pigment  est 
plus  soluble  dans  l'eau  que  dans  tous  les  autres  dissolvants,  mais  en 
présence  d'un  acide  la  solubilité  est  au  contraire  surtout  augmentée 
dans  les  éthers  et  le  chloroforme.  Il  est  complètement  insoluble 
dans  l'eau  saturée  de  sulfate  d'ammoniaque.  La  couleur  des  solutions 
varie  un  peu  selon  les  dissolvants;  elle  est  rouge  rose  dans  le  chloro- 
forme pur  Jaune  chartreuse  dans  l'eau  et  l'urine,  presque  jaune  franc 
dans  les  éthers  acidulés,  mais,  à  Tétat  neutre  ou  acide,  elle  est  tou* 
jours  (Tun  jaune  plus  rougeâtre  que  le  jaune  des  urines  normales. 
Dans  les  lessives  de  potasse  ou  de  soude  et  dans  les  solutions  faible- 
ment ammoniacales,  la  couleur,  tout  d'abord  jaune  verdâtre,  vire  très 
rapidement  au  jaune  rouge  comme  dans  le  cas  des  solutions  neutres 
ou  acides.  Il  n'en  est  pas  ainsi  dans  les  solutions  fortement  ammo- 
niacales, qui,  seules,  peuvent  conserver  une  couleur  jaune  plus  claire 
que  celle  des  urines  normales. 

Cette  distinction  n'avait  pas  été  remarquée  encore.  Les  auteurs 
disent  qu'en  ajoutant  de  l'ammoniaque  à  une  urine  contenant  de 
l'urobiline  on  obtient  une  nuance  verdâtre;  cela  n'est  pas  exact  & 
l'égard  de  l'urobiline  a.  Celle-ci,  en  effet,  en  présence  d'une  faible 
quantité  d'ammoniaque,  prend  rapidement  une  nuance  rougeâtre  avec 
fluorescence  verte;  ce  n'est  qu'en  présence  d'une  grande  quantité 
d'ammoniaque  qu'elle  donne  une  nuance  jaune  clair  un  peu  persi- 
stante. 
L'urobiline  présente  de  magnifiques  phénomènes  de  fluorescence 
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verte  :  on  les  remarque  dans  les  éthers  et  l'alcool  purs  ou  très  légè- 
rement acidulés  d'acide  acétique;  dans  les  solutions  aqueuses  faible- 
ment ammoniacales,  surtout  si  on  ajoute  du  chlorure  de  zmc.  La 
meilleure  manière  d'obtenir  une  superbe  fluorescence  est  d'ajouter 
une  trace  de  chlorure  de  zinc  à  une  solution  alcoolique  du  pigment, 
pure,  ou  très  faiblement  ammoniacale,  ou  encore  très  faiblement 
acidulée  d'acide  acétique.  Les  solutions  fluorescentes  ont,  à  la 
lumière  transmise,  une  nuance  rougeâlre;  or,  quand  on  porte  à 
ébnlJition  une  solution  alcoolique,  la  nuance  rougeâtre  ne  varie  pas, 
mais  la  fluorescence  disparaît  complètement  pour  reparaître  avec  le 
refroidissement.  C'est  là  une  remarque  curieuse  qui  a  peut-ôire  son 
intérêt  théorique. 
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Tracé  1.  —  Bandea  d*absorption  spectrale  de  rarobilioe  a  (I.  II)  et  de  l'arobiliDe  P  (lll  et  IV). 
I.  Speclro  de  TurobiliDe  a  en  aolulion  acide. 

II.  Spectre  de  Turobiline  a  traitée  par  le  chlorure  de  zinc  ammoniacal. 

III.  Spectre  de  l'arobiline  pen  solation. 
VI.  Spectre  de  l'arobiline  ^  en  suspension. 

(Nous  avons  fait  l'examen  spectral  à  la  Faculté  des  sciences  de  Génère,  gr&ce  à  l'extrême 
obligeance  de  M.  le  professeur  Ch.  Sorel.) 


L'urobiline  offre,  en  outre,  des  propriétés  spectroscopiques  spé- 
ciales :  en  examinant  au  spectroscope  une  solution  concentrée 
d'urobiline  dans  l'eau  pure,  on  voit  une  très  large  bande  d'absorption 
occupant  à  peu  près  le  tiers  moyen  du  spectre;  si  on  étend  la  solution, 
la  partie  droite  s'éclaircit  complètement,  et  il  reste  une  bande  y 
encore  large  et  noire  sur  F  (Qg.  d,  n^  I).  Si  à  cette  solution  on  ajoute 
du  chlorure  de  zinc  ammoniacal,  la  bande  y  est  remplacée  par  une 
bande  8,  plus  étroite  et  moins  noire,  entre  6  et  F  (flg.  1,  n°  II). 

La  bande  y  se  voit  encore  dans  toutes  les  solutions  franchement 
acides.  La  bande  B  parait  dans  toutes  les  solutions  fluorescentes  et 
aussi  dans  celles  alcalinisées  avec  la  potasse  ou  la  soude,  qui  ne  sont 
cependant  pas  fluorescentes.  On  la  trouve  donc  dans  les  solutions 
aqueuses  faiblement  ammoniacales,  dans  les  éthers  et  l'alcool  purs; 
elle  y  est  considérablement  accentuée  par  l'addition  d'un  sel  de 
zinc;  dans  les  solutions  potassiques  ou  sodiqucs,  où  elle  est  très 
intense.  Dans  les  solutions  alcooliques  additionnées  de  chlorure  de 
zinc  elle  ne  disparaît  pas  si  on  acidulé  très  faiblement  avec  de  l'acide 


SAILLET.  —  DE  l'urobilinb  dans  les  urines  normales     121 

acétique.  Pour  bien  développer  la  fluorescence  et  la  bande  8  il  faut 
autant  que  possible  des  solutions  pures  d'urobiline  n'ayant  pas 
encore  subi  l'action  des  réactifs. 

Uaddition  du  chlorure  de  zinc  doit  être  faite  avec  précaution;  car 
ce  sel  précipite  l'urobiline  de  ses  solutions  faiblement  ammoniacales. 

Les  solutions  fortement  ammoniacales  ne  présentent  aucun 
spectre. 

La  chaleur  fait  disparaître  la  fluorescence;  elle  en  fait  autant  de  la 
bande  S;  ensemble  elles  reparaissent  par  refroidissement. 

On  le  voit,  les  propriétés  optiques  de  l'urobiline  a  ne  sont  pas  très 
nettement  tranchées.  La  couleur  jaune  rougeâtre  varie  peu,  que  les 
solutions  soient  neutres,  acides  ou  même  alcalines.  La  fluorescence 
et  la  bande  S  se  rencontrent  dans  des  milieux  neutres,  ou  très  fai- 
blement acides,  ou  très  faiblement  ammoniacaux.  Cependant  ces 
propriétés  varient  suivant  la  nature  des  dissolvants  neutres  eux- 
mêmes;  elles  ne  sont  pas  dans  l'eau  pure  ce  qu'elles  sont  dans 
l'alcool  pur;  elles  sont  encore  autres  dans  le  chloroforme  pur.  Enfin 
la  nuance  est  modifiée  par  simple  concentration  ou  dilution.  L'étude 
d'une  substance  si  impressionnable,  véritable  prêtée  urinaire,  est 
beaucoup  plus  ingrate  que  celle  de  l'urospectrine. 

Il  n'est  pas  possible  d*exprimer  en  quelques  mots  toutes  les  condi- 
tions qui  président  aux  diverses  transformations  de  ce  pigment; 
résumons,  toutefois,  les  trois  formes  principales  sous  lesquelles  se 
présente  Turobiline  x. 

A.  Dans  l'eau  pure  et  dans  toutes  les  solutions  franchement  acides 
elle  est  jaune  rougeâtre,  non  fluorescente,  et  présente  une  bande 
d'absorption  y. 

B.  En  présence  du  chlorure  de  zinc  ammoniacal  elle  est  jaune 
rouge,  fluorescente,  et  présente  une  bande  d'absorption  S. 

C.  Dans  les  solutions  très  ammoniacales,  elle  est  jaune  clair  et 
n'offre  ni  fluorescence  ni  spectre  spécial. 

Nous  disons  deux  spectres  : 

Â.  Un  spectre  en  solution  franchement  acide 

B.  Un  spectre  en  solution  ammoniacale,  neutre  ou  même  très  fai- 
blement acide,  en  présence  d'un  sel  de  zinc. 

A  (fig.  1,  n^  I) 

Une  bande  d'absorption,  large,  noire  et  très  nette  à  la  gauche  de  F 
sur  lequel  elle  empiète  (longueur  d'onde  moyenne  X  =  0  jx  490). 

B  (fig.  1,  n<»  II). 

Une  bande  d'absorption  étroite,  moins  noire  et  moins  bien  limitée 
entre  b  et  F  plus  près  de  h  (longueur  d  onde  moyenne  X  =  0  |ji505). 

Nous  avons  cru  devoir  représenter  ces  deux  spectres,  cependant 
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très  connus,  non  seulement  pour  être  complet,  mais  encore  parce 
que  l'un  d'eux  (le  n**  2)  est  un  peu  différent  de  celui  qu'on  retrouve 
dans  tous  les  auteurs.  L'explication  de  cette  différence  sera  donnée 
plus  loin. 

L'hydrogène  naissant  produit  par  l'étain  et  l'acide  chlorhydrique 
détruit  complètement  Turobiline.  Elle  n'est  pas  altérée  dans  l'acide 
chlorhydrique  pur  et  bouillant;  l'acide  azotique  la  transforme,  sans 
réaction  de  Gmelin,  en  un  pigment  plus  jaune  indéterminé.  Traitée 
par  l'acide  chlorhydrique  étendu  et  le  chlorate  de  potasse,  à  douce 
chaleur,  elle  est  rapidement  altérée,  sans  procurer  le  pigment  vert 
jaunâtre  caractérisé  par  une  large  bande  d'absorption  entre  les  lignes 
F  et  G,  que  nous  avons  obtenu,  dans  les  mêmes  conditions,  avec 
Turospectrine. 

Nous  avions  également  obtenu  avec  ce  dernier  pigment  (voir  notre 
précédente  note,  Revue  de  médecine^  juillet  4896)  une  substance  pré- 
sentant les  propriétés  spectrales  de  i'hématinc  réduite,  substance 
que  nous  avons  appelée  hémochromogène  sans  ter.  Procédant  par 
analogie,  nous  avons  cherché  à  transformer  l'urobiline  x  en  un 
autre  pigment  caractérisé,  et  nous  y  sommes  arrivé.  Nous  insiste- 
rons sur  ce  nouveau -né,  auquel  nous  avons  donné  le  nom  à*urohi^ 
Une  p. 

Quand  on  agite  une  solution  aqueuse  d'urobiline  a  pure,  acidulée 
d'acide  acétique,  avec  de  l'éther  sulfurique,  cet  éther,  après  repos, 
est  toujours  incolore;  mais,  si  on  procède  de  la  même  façon  après 
avoir  préalablement  développé  dans  la  solution  aqueuse  la  bande  8 
au  moyen  d'un  alcali,  après  acidification  et  agitation  avec  de  l'éther 
sulfurique,  l'éther,  cette  fois,  se  colore  faiblement  en  rose.  L'alcali  a 
donc  formé  un  pigment  rose  nettement  distinct  par  sa  solubilité  et 
sa  couleur  de  l'urobiline  a;  c'est  l'urobiline  p.  La  meilleure  manière 
d  obtenir  et  d'isoler  ce  pigment  est  la  suivante  :  Turobiline  %  pure, 
obtenue  sous  la  forme  de  vernis  par  évaporation  à  froid  d'une  solu- 
tion éthérée,  est  complètement  reprise  par  une  petite  quantité  d'eau 
faiblement  ammoniacale;  on  foit  bouillir  à  feu  nu  cette  solution  jus« 
qu'à  réduction  d'un  tiers,  ou  environ  ;  on  laisse  refroidir  et  on 
ajoute,  goutte  à  goutte,  avec  précaution,  de  l'acide  chlorhydrique  oa 
de  l'acide  acétique;  on  voit  bientôt  se  produire  une  très  belle  fluo- 
rescence verte,  coïncidant  avec  la  formation  d'un  trouble  dans  la 
liqueur,  et  l'apparition  d'une  bande  d'absorption  (encore  inédite), 
étroite,  située  à  gauche  de  la  ligne  E  (fig.  1,  n®  lY).  En  agitant  for- 
tement avec  de  l'éther  sulfurique,  le  nouveau  pigment  vient  se 
réunir  au  ménisque  séparant  les  deux  liquides  sous  la  forme  de 
petits  flocons,  roses  à  la  lumière  transmise,  et  verts  à  la  lumière 
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réfléchie;  quelques-uns  se  collent  aux  parois  du  tube.  Si,  au  lieu 
d^éther  sulfurique,  nous  agitons  avec  de  Téther  acétique,  cet  éther, 
surtout  si  on  a  eu  recours  à  l'acide  acétique,  dissout  complètement 
le  pigment  rose  en  se  colorant  de  même  nuance,  et  présente  une 
nouvelle  bande  d'absorption  sur  b  (fig.  1,  n^^  III).  La  fluorescence  et 
le  précédent  spectre  ont  disparu.  L'urobiline  œ  n'est  jamais  que  par- 
tiellement transformée  en  urobiline  p.  Celle  qui  ne  Ta  pas  été  reste 
dissoute  dans  Teau  sous-jacente.  Si  on  veut  continuer  à  transformer, 
il  Ëiut  revenir  à  une  solution  pure  d'urobiline  a,  faiblement  ammo- 
niacale^ etc. 

L'éther  acétique  est  séparé,  et,  comme  il  a  entraîné  des  traces 
d'urobiline  a,  on  Tagite  avec  de  l'eau  jusqu'à  ce  que  celle-ci  ne  se 
colore  plus.  On  obtient  ainsi  dans  Tétber  acétique  une  solution  pure 
d'urobiline  P;  évaporée,  elle  abandonne  le  pigment  sous  la  Terme 
d'un  vernis  rose.  Il  est  insoluble  dans  Téther  de  pétrole,  Téther  sul- 
furique;  très  pou  soluble  dans  Téther  acétique;  plus  soluble  dans  le 
chloroforme,  Teau  et  l'alcool,  mais  surtout  soluble  dans  les  alcalis. 
En  présence  d'un  acide  quelconque  il  est  plus  soluble  dans  les 
éthers  que  dans  l'eau,  et  cela  nous  permet  de  le  séparer  facilement 
de  l'urobiline  et  de  l'urospectrine.  En  présence  d'un  alcali,  il  est 
plus  soluble  dans  Teau  que  dans  les  éthers. 

L'étude  de  cette  substance  est  rendue  très  difficile  par  son  extrême 
instabilité.  A  Tair,  en  présence  des  acides  minéraux  même  un  peu 
dilués,  il  redevient  rapidement  de  l'urobiline  a. 

La  couleur  des  solutions  est  rose  jaune  ;  plus  rose  en  solution 
neutre  ou  acide,  plus  jaune  en  solution  alcaline;  aucune  de  ces 
solutions  n'est  fluorescente;  le  chlorure  de  zinc  n'y  développe  rien; 
toutes  ne  présentent  qu'une  seule  et  même  bande  d'absorption.  A 
Pétat  précipité,  le  pigment  est  rose  vif,  fluorescent,  et  présente  une 
bande  d^absorption  particulière. 

Nous  disons  deux  spectres  : 

A.  Un  spectre  en  solution  (chloroforme,  eau,  alcool,  éthers  aci- 
dulés, alcalis.) 

fi.  Un  spectre  en  suspension  (dans  l'eau  acidulée) 

A  (fig.  1,  n*  III). 

Une  bande  d'absorption,  large,  noire,  bien  limitée  (à  gauche  sur- 
tout) à  la  droite  de  b  sur  lequel  il  empiète  (longueur  d'onde  moyenne 
X  =  0|x511). 

B  (fig.  1,  no  IV). 

Une  bande  d'absorption,  noire,  moins  large  et  moins  bien  limitée 
à  la  gauche  de  E  (longueur  d'onde  moyenne  X  =  0  [jl535). 

C'est  peut-être,  de  notre  part  beaucoup  d'insistance  à  l'occasion 
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d'un  produit  de  transformation  d*un  autre  produit  de  transformation 
d'une  substance  normale  :  Turobilinogène.  Sans  doute  l'urobiline  p 
est,  moins  encore  que  l'urobiline  a,  un  pigment  normal  naturel, 
mais  sa  production  est  si  simple,  puisqu'elle  a  lieu  en  présence  d'un 
alcali  à  chaud,  et  même  à  la  température  ordinaire,  qu'il  nous  est 
permis  de  penser  qu'on  lui  trouvera  un  jour  quelque  intérêt. 

Nous  avons  dit,  plus  haut,  que  le  spectre  n^  II  est  un  peu  différent 
de  celui  qu'on  retrouve  dans  tous  les  auteurs,  où  il  est  à  peu  près 
identique  au  spectre  n"*  III;  or  l'urobiline  a  se  transformant  facile- 
ment sous  l'influence  d'un  alcali  en  urobiline  p,  on  comprend  qu'on 
ait  pris  pour  le  spectre  alcalin  de  l'urobiline  a  celui  qui  appartient  à 
l'urobiline  p. 

L'urobiline  a,  à  l'instar  de  l'urospectrine,  provient  d'une  substance 
normale,  que  les  rayons  chimiques  solaires,  à  eux  seuls,  transfor- 
ment. 

L'un  comme  l'autre  restent  inaltérés  dans  l'acide  chlorhydrique 
bouillant  ;  en  solution  alcaline,  au  contraire,  l'un  et  l'autre  se  trans- 
forment en  un  pigment  nettement  distinct  de  celui  qui  lui  a  donné 
naissance. 

Ces  quatre  pigments  urinaires,  dont  trois,  au  moins,  nous  appar- 
tiennent entièrement,  présentent  neuf  spectres. 

J'espère  avoir  suffisamment  défini,  isolé,  et  caractérisé  l'urobiline 
normale  de  JaiTé,  que  nous  appelons  :  urobiline  normale  artificielle^ 
ou  urobiline  a. 

III 

Pour  connaître  la  quantité  d'urobilinogène  contenue  dans  l'urine 
normale,  nous  devons  transformer  cette  substance  en  urobiline  «  et 
doser  celle-ci,  admettant,  en  pratique,  que  le  poids  de  l'une  équi- 
vaut au  poids  de  l'autre. 

Les  rayons  solaires  directs  opèrent  rapidement  cette  transforma- 
tion, mais  leur  emploi  n'est  pas  assez  général;  nous  pourrons 
recourir  sans  inconvénient,  dans  une  recherche  quantitative  rapide, 
à  un  agent  d'un  autre  ordre,  h  l'acide  azotique  par  exemple  :  qui, 
on  le  sait,  transforme  rapidement  le  chromogène  de  l'urobiline  en 
urobiline. 

Notre  procédé  de  dosage,  comme  ceux  de  Vierordt,  de  Hénocque, 
de  Hayem  et  Winter,  de  Viglezio,  de  Bogomolow,  repose  sur 
l'examen  spectroscopique  du  pigment. 

Comme  ceux  de  Hayem  et  Winter,  et  de  Hénocque  il  ne  repose 
que  sur  lui  seul.  Pour  ces  auteurs  comme  pour  nous,  la  recherche 
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de  la  bande  d'absorption  caractéristique  de  Turobiline  est  la  réaction 
la  plus  sûre;  elle  est  suffisante;  les  autres  réactions  ne  sont  que  des 
moyens  de  contrôle  plus  ou  moins  cliniques. 

En  somme,  donc,  le  procédé  le  plus  simple  consiste  à  trouver 
quelle  quantité  x  de  pigment  contient  une  solution  de  volume  V, 
donnant  sous  une  épaisseur  E,  une  bande  d'absorption  d'intensité  y. 
Or  le  volume  V  et  l'épaisseur  E  sont  facilement  déterminés  dans 
tout  laboratoire  sans  qu'il  soit  nécessaire,  à  notre  avis,  de  recourir 
à  une  cuve  spéciale.  Il  s'agit  donc  de  savoir  ce  qu'on  doit  entendre 
par  intensité  y;  et  c'est  sur  ce  point  délicat  que  les  auteurs  diffèrent. 
Dans  le  procédé  de  Hénocque,  y  égale  l'apparition  nette  de  la  bande 
spectroscopique  de  l'urobiline. 

Désirant  préciser  davantage,  nous  modifions  en  disant  :  y  égale 
l'apparition  minimum  de  la  bande  d'absorption;  c'est-à-dire  que 
nous  diluons  la  liqueur,  dans  laquelle  la  présence  de  l'urobiline  x  a 
été  certainement  reconnue^  jusqu'à  ce  que  la  bande  d'absorption  soit 
devenue  à  peu  près  invisible;  on  la  voit  encore,  mais  si  faiblement, 
qu'une  plus  grande  dilution  la  ferait  disparaître  ;  si  faiblement,  qu'on 
ne  pourrait  affirmer  sa  présence  si  on  ne  savait  qu'elle  existe.  C'est 
déjà  ce  que  nous  avons  appelé  spectre  minimum,  à  l'occasion  du 
dosage  de  l'urospectrine,  où  nous  avons  trouvé  qu'il  correspondait 
àl  milligramme  de  pigment,  par  22  centimètres  cubes  de  solution, 
vue  sous  une  épaisseur  de  15  millimètres.  Nous  avons  à  peu  de 
chose  près  obtenu  le  même  résultat  pour  l'urobiline  a  et  dès  lors 
nous  établissons  pour  ces  deux  pigments  la  formule  commune  et 
générale  qui  suit  ; 

V  i5jnm^ 

^  ""  22  ce.  -^       E      ' 

X  représentant  la  quantité  en  milligrammes  d'urobiline  ou  d'urospec- 
trine  cherchée,  V  le  volume  de  la  solution  après  dilution  extrême,  et 
B  répaisseur  sous  laquelle  l'examen  est  fait. 

Cette  formule  à  titre  de  renseignement  peut  permettre  de  se 
passer  avantageusement  d'une  cuve  graduée.  Ce  qui  importe  le  plus, 
nous  le  répétons,  c'est  de  fixer  l'unité  d'intensité  spectrale,  de  pré- 
ciser le  degré  d'absorption  qui  limite  la  dilution  de  la  solution  exa- 
minée. Une  telle  appréciation  varie  suivant  la  lumière,  suivant  le 
spectroscope,  suivant  la  personne.  La  meilleure  manière  d'éviter 
toute  grosse  erreur  serait  la  production  par  les  fabricants  non  pas 
de  cuves  spéciales,  mais  de  solutions  titrées... 

L'urobiline  présentant  deux  spectres,  c'est  le  spectre  offrant  la 
bande  d'absorption  (fig.   i,   n^  I)  que  nous  choisissons  pour  le 
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dosage,  parce  qu'on  l'obtient  facilement,  que  Turobiline  est  très 
stable  en  solution  acide,  etc.  :  nous  nous  servons  simplement  d'un 
spectroscope  de  minéralogiste. 

Notre  procédé  de  dosage,  que  nous  allons  résumer,  est  d'autant 
plus  pratique  qu'il  est  commun  avec  celui  de  l'urospectrine. 

Premier  temps  (lumière  artificielle)  :  Un  volume  donné  d'urine 
fraîche,  ou  conservée  à  l'obscurité,  est  acidifié  avec  de  l'acide  acétique, 
puis  agité  avec  un  volume  au  moins  égal  d'éther  acétique.  Après  repos 
(quelques  minutes)  on  sépare  et  on  recommence  avec  un  nouveau 
Xolume  d'éther  acétique.  Deux  volumes  d'éther  suffisent,  et  au  delà, 
pour  soustraire  entièrement  à  l'urine  normale  Turospectrinogène  et 
1  urobilinogène.  Les  deux  volumes  d'éther  réunis  sont  lavés  par  agi- 
tation avec  de  l'eau.  Si  cotte  eau  se  colore  (urine  anormale),  on 
renouvelle  l'eau  jusqu'à  ce  qu'elle  reste  claire.  En  cas  de  nombreuses 
reprises  on  acidifierait  avec  de  Tacide  acétique.  La  liqueur  éthérée 
est  séparée. 

Deuxième  temps  (lumière  naturelle  ou  artificielle)  :  On  transforme 
complètement  les  chromogènes  en  pigments  soit  à  l'aide  de  la 
lumière  solaire,  soit  à  l'aide  de  l'acide  azotique  (de  1  à  2  d'acide  pour 
100  d'éther  suffit).  On  reprend  alors  à  l'éttier  tous  les  pigments 
qu'il  contient  en  sursaturant  avec  de  l'ammoniaque  et  en  agitant 
avec  une  très  petite  quantité  d'eau.  Si  après  repos  Téther  reste  un 
peu  coloré,  on  agite  une  deuxième  fois  avec  une  nouvelle  petite 
quantité  d'eau  ammoniacale.  L'élher  est  séparé,  et  les  deux  solu- 
tions ammoniacales  réunies  vont  nous  servir  pour  le  dosage.  On  les 
acidifie  fortement  avec  de  l'acide  chlorhydrique  et  on  constate  dans 
la  solution  ainsi  obtenue  le  spectre  de  l'urospectrine  et  celui  de 
l'urobiline  x  en  liqueur  franchement  acide.  On  dilue  jusqu'à  spectre 
minimum,  on  tient  compte  du  volume,  de  l'épaisseur,  et  on  dose 
successivement  les  deux  pigments,  comme  nous  l'avons  expliqué 
plus  haut. 

Dans  notre  note  précédente,  nous  disions  avoir  trouvé  dans  les 
urines  normales  d'adultes  une  quantité  d'urospectrinogène  variant 
de  2  à  41  milligrammes  environ  par  vingt-quatre  heures.  Nous  avons 
trouvé  ici,  dans  les  mômes  conditions,  une  quantité  d'urobilinogène 
variant  de  3  à  13  centigrammes  environ  ;  c'est  dire  que  l'urine  normale 
contient  à  peu  près  dix  fois  plus  d'urobilinogène  que  d'urospectri- 
nogène. L'urine  qui  contient  beaucoup  de  Tun  contient  relativement 
beaucoup  de  l'autre,  et  les  quantités  de  ces  deux  substances  pré- 
sentent généralement  des  variations  parallèles.  L'urospectrinogène 
se  trouve  en  si  petite  quantité  dans  Turine  normale,  qu'il  nous  a  été 
impossible  d'arriver  pour  ce  pigment  à  des  résultats  plus  complets. 
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Mais  nous  avons  pu,  quant  à  l'urobilinogène,  serrer  de  plus  près  Je 
problème  des  diverses  quantités  émises  par  une  même  personne 
dans  les  différentes  heures  de  la  journée.  Ci-joint  les  tableaux  gra- 
phiques résultant  des  moyennes  de  deux  séries  de  quatre  journées 
d'expérience  chacune,  faites  la  première  sur  ma  femme  (fig.  2),  la 
deuxième  sur  moi-même  (fig.  3). 

L*urobilinogène  émis  pendant  les  huit  heures  de  sommeil  n'a  été 
dosé  qu'en  une  fois,  au  réveil;  la  quantité  obtenue,  divisée  par  huit, 
nous  a  donné  une  moyenne  unique  pour  chaque  heure;  pendant  les 
seize  heures  de  veille,  le  dosage  a  été  fait  toutes  les  heures.  Nous 
avons  eu  la  curiosité  de  faire  simultanément  la  mensuration  de  la 
température  axillaire.  Il  résulte  de  l'examen  de  ces  tableaux  que  : 

1<^  Il  existe  un  rapport  direct  remarquable  entre  le  tracé  de  Turo- 
bilinogène  excrété  et  celui  de  la  température  axillaire,  chez  la  même 
personne  en  bonne  santé.  (Les  physiologistes  ont  remarqué  le  même 
fait  pour  les  oscillations  de  la  température,  du  pouls  et  de  la  pro- 
duction de  Tacide  carbonique.)  Les  deux  tracés  présentent  deux 
minima  '  :  le  plus  important  pendant  la  nuit,  le  moins  important  à 
peu  près  à  la  fin  du  principal  repas;  et  deux  maxima  :  l'un,  deux 
heures  après  le  premier  repas;  Tautre,  de  deux  à  trois  heures  après 
le  principal  repas;  le  dernier  repas,  cependant  plus  important  que 
le  premier,  n'a  qu'une  influence  très  faible. 

2^  Ce  rapport  entre  les  oscillations  de  la  température  axillaire  et 
celles  de  l'excrétion  de  l'urobilinogène  n'est  que  relatif,  personnel; 
il  n'a  aucune  valeur  absolue  ;  en  effet  : 

le  tableau  n**  2  C  urobilinogène  total      =:0b',0321, 

donne  pour  les  24  heures  :        (  température  moyenne =36°,65  ; 
tandis  que  : 

le  tableau  n^  3  _  (  urobilinogène  total      =0e%0881, 

doime  pour  les  24  heures:        ^  température  moyenne=36'',45; 
ce  dernier  fournit  donc,  pour  une  température  moindre,  près  de 
trois  fois  plus  d'urobilinogène. 


!.  «  Il  résulte  des  recherches  de  Bœrensprung,  de  Gierse,  de  Frôhlicli,  de 
Lichtenfels,  de  Ladame,  etc.,  que  la  température  humaine  diurne,  prêsenle 
deux  maxima  ;  Tun,  euviroD  deux  heures  après  le  déjeuner  (0  heures  du  maliiO; 
Tautre,  environ  trois  heures  après  le  diner  (5  heures  du  soir),  ce  dernier  cianl 
plus  élevé  que  le  précédent.  Le  travail  plus  récent  de  William  Ogle  fournil  des 
conclusions  un  peu  dilTérentf^s.  Pour  ce  physiologiste,  il  n'existe  qu'un  maxi- 
mum qui  survient  vers  7  heures  du  soir  »  (J.-M.  Demarquay,  art.  Chaleur,  in 
Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie)  ».  Nos  expériences  contirm ont 
donc  celles  des  premiers  auteurs.  Il  est  vrai  qu'il  faut  tenir  compte  do  la 
manière  de  vivre  du  médecin  anglais,  qui  dînait  à  7  heures  30  du  soir  et  sî 
couchait  à  1  heure  du  malin  ! 
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3<>  Dans  le  tableau  n?  2  nous  trouvons  : 

quantités  d'urobilinogcne  l    8  heures  de  sommeil 

excrétées  pendant  :  /  4  6  heures  de  veille 


:08:',0032, 
0«',0289; 


Tracé  2.  —  Tableau  graphique  de  la  température  axillaire  (en  centièmes  de  degré)  et  de  la 
quantité  d'urobilinogène  excrété  (en  dimUHgrammes),  résultant  des  moyennes  de  quatre 
journées  d'expériences  sur  une  femme  adulte  en  bonne  santé  :  poids  65  kilogr.  ;  travail  phy- 
sique modéré  ;  café  au  lait  à  7  heures  du  matin  ;  principal  repas  à  11  heures  el  demie  ;  léger 
repas  à  6  heures.  Pendant  les  seize  heures  de  veille,  les  mensurations  ont  été  faites  toutes  les 
heures  ;  pendant  les  huit  heures  de  sommeil,  la  température  a  été  prise  au  coucher^  au  milieu 
de  la  nuit,  et  au  lever  ;  l'urobilinogéne  de  ces  huit  heures  n'a  été  mesuré   qu'au  lever. 


Tracé  3.  —  Tableau  graphique  do  la  température  axillaire  (en  centièmes  de  degré),  et  de  la 
quantité  d'urobilinogène  excrété  (en  dimilligrammcs),  résultant  des  moyennes  de  quatre  jour- 
nées d'expériences  bur  un  homme  adulte  en  bonne  santé  :  poids  60  kilogr.,  travail  cérébral 
modéré;  café  au  lait  à  7  heures  du  matin;  principal  repas  à  11  heures  el  demie  ;  léger  repas 
à  6  heures.  Pendant  les  seize  heures  de  veille,  les  mensurations  ont  été  faites  toutes  les  heu- 
res ;  pendant  les  huit  heures  de  sommeil,  la  température  a  été  prise  au  coucher,  au  milieu  de 
la  nuit  et  au  lever  ;  l'urobilinogéne  de  ces  huit  heures  n'a  été  mesuré  qu'au  lever. 


et  dans  le  tableau  n®  3  : 

quantités  d'urobilinogène (    8  heures  de  sommeil  =  Off%0088, 

excrétées  pendant  :  (  16  heures  de  veille      :=0«'",0793. 

Les  deux  tableaux  prouvent,  ici,  que  la  quantité  d'urobilinogène 
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émise  peadaat  8  heures  de  sommeil  n^égale  que  le  dixième  de  celle 
émise  pendant  les  vingt-quatre  heures. 

Cette  proportion  est  comparable  à  celle  que  nous  trouvons  dans 
Beaunis  (Physiologie  humaine,  1881,  p.  1074)  pour  les  calories  for- 
mées pendant  les  mômes  périodes,  soit  : 

sommeil,    8  heures  =   320  calories, 
veille,       16  heures  =  2790  ~  3724  calories. 

Il  serait  intéressant  de  faire  des  expériences  identiques  aux  nôtres 
sur  un  jeûneur  de  profession  (en  bonne  santé)  :  elles  permettraient 
d'établir  quelle  part  il  fout  accorder  à  la  digestion  dans  l'activité  des 
métamorphoses  normales  du  pigment. 

L'examen  clinique  des  pigments  dont  nous  nous  sommes  occupé 
devra  être  fait,  dorénavant,  de  la  manière  suivante  :  l'urine,  frai» 
chement  émiser  est  vue  au  spectroscope,  à  la  lumière  artificidle. 

A.  Si  la  présence  d'urobUine  est  constatée,  l*urine  est  certainement 
anormale  :  le  dosage  est  fait  sur  une  portion  simplement  diluée 
jusqu'à  spectre  minimum;  on  dose  ensuite  Vurobilinogène^  comme 
nous  Tavons  indiqué,  sur  une  autre  portion  de  l'urine;  se  rappelant 
que  Téther  acétique  entraine,  dans  ce  cas  anormal,  non  seulement 
tout  Turobilinogène,  mais  encore  un  peu  d'urobiline  qu'il  faut  sous- 
traire par  agitation  avec  de  l'eau  pendant  que  celle-ci  se  colore. 
Alors  seulement  on  transforme  Turobilinogène  en  urobiline  qu'on 
dose. 

B.  Si  Turine  ne  contient  pas  d*urobiline,  on  dose  simplement 
rorobilinogène. 

Nous  répétons  que  ce  procédé  sert  en  môme  temps  pour  le  dosage 
de  Turospectrine. 


HeV.    DB  Mfo.,  TOMB  XVII.   —  1897. 


THÉORIE    RÉFLEXE 

DU  TORTICOLIS  SPASMODIQUE 

Par  le  D'  R.  PAUL  Y 

Chef  de  Cliaiqoe  médicale  à  la  Faculté  de  médecioe  de  Lyon. 


Dans  différents  travaux  qui  ont  été  publiés  récemment  sur  le  tor- 
ticolis spasmodique  S  on  nous  attribue  une  théorie  que  nous  n'avons 
cependant  pas  émise,  du  moins  de  la  façon  absolue  et  générale  dont 
on  nous  la  fait  présenter. 

Si  on  se  reporte,  en  effet,  à  notre  communication  du  congrès  de 
Lyon  (Cf.  Comptes  rendus  du  congrès  de  médecine,  Lyon  1894, 
p.  466),  on  verra  que,  après  avoir  relaté  sommairement  trois  obser- 
vations de  torticolis  spasmodique,  et  après  avoir  fait  un  court  exposé 
des  théories  de  M.  Féré  et  de  M.  Brissaud,  nous  nous  rattachons, 
pour  certains  cas  tout  au  moins,  à  une  théorie  que  Ton  peut  dire 
(c  réflexe  ]». 

Nous  comparons  le  spasme  des  muscles  du  cou  au  tic  douloureux 
de  la  face,  rappelant  que,  dans  cette  maladie,  on  admet  générale- 
ment que  le  réflexe  a  son  point  de  départ  dans  les  filets  périphéri- 
ques du  trijumeau,  sa  voie  centripète  dans  le  tronc  de  ce  nerf  et  sa 
voie  centrifuge  dans  le  nerf  facial. 

C'est  la  même  conception  pathogénique  que  nous  adoptons  pour 
certains  cas  de  torticolis  spasmodique  :  nous  croyons,  en  effet,  que 
Ton  peut,  dans  ces  cas,  invoquer  un  réflexe  dont  le  point  d'origine 
est  un  des  nerfs  sensitifs  du  plexus  cervical,  et  dont  la  voie  centri- 
fuge est  le  nerf  spinal,  avec  diffusion  possible  dans  le  domaine  d'un 
autre  nerf  tel  que  le  facial  ou  les  branches  motrices  des  nerfs  cer- 
vicaux. 

Il  s'est  trouvé  que,  parmi  les  malades  que  nous  avons  observés, 
deux  étaient  porteurs  de  goitre,  et  c'est  ce  qui  nous  a  suggéré  la 
pensée  que  peut-être  fallait-il  dans  ces  cas  incriminer  cette  cause 

1.  Isidor.  Th.  Paris,  1895,  de  Quervain  (Semaine  médicale  du  14  octobre  1896). 
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visible  et  palpable  de  rirritation  des  nerfs  sensiti&.  Mais  quant  à 
généraliser  cette  idée  et  h  faire  en  quelque  sorte  une  théorie  thyroï- 
dienne du  torticolis  spasmodique,  comme  on  nous  l'attribue  par 
erreur,  nous  n'y  ayons  pas  songé. 

D'ailleurs,  dans  notre  communication  au  Congrès  de  Lyon,  nous 
faisions  cette  réserve  que  tous  les  cas  ne  nous  semblent  pas  iden- 
tiques :  ainsi,  en  présence  du  torticolis  spasmodique  chez  une  hysr 
térique  ou  chez  un  neurasthénique,  nous  ne  nous  refusqns  pas  à 
admettre  la  théorie  de  M.  Brissaud  du  <c  torticolis  mental  y>. 

Nous  pensons,  par  le  rapprochement  que  nous  avons  fait  avec  le 
tic  douloureux  de  la  face,  avoir  permis  de  bien  comprendre  ce  que 
nous  entendons  par  la  théorie  réflexe  du  torticolis  spasmodique.  On 
pourra  nous  objecter  qu*il  n'y  a  pas,  dans  cette  affection,  de  dou- 
leurs comparables  à  celles  qui  existent  dans  le  domaine  du  triju- 
meau dans  le  tic  douloureux  de  la  face.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
que  l'élément  douloureux  est  très  variable  dans  la  première  maladie, 
et  qu'il  est  des  cas  où  les  douleurs  y  sont  bien  aussi  violentes  et 
aussi  intolérables  que  dans  la  seconde.  Nous  trouverions,  d'autre 
part,  un  argument  en  faveur  de  notre  hypothèse  dans  ce  fait  qu'il 
est  assez  fréquent  de  voir  le  torticolis  spasmodique  précédé  pendant 
plusieurs  mois  de  douleurs  dans  les  mouvements  du  cou  :  ce  n'est 
qu'au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long  après  le  début  de  ces 
douleurs  qu'apparaissent  les  spasmes  cloniques.  N'y  a-t-il  pas  là  un 
nouveau  rapprochement  à  faire  entre  cette  affection  et  le  tic  doulou- 
reux de  la  face,  généralement  précédé  d*une  période  plus  ou  moins 
longue  de  névralgie  simple? 

La  théorie  pathogénique  du  torticolis  spasmodique,  qui  semble 
actuellement  avoir  le  plus  de  faveur,  est  la  théorie  corticale. 

M.  de  Quervain  s'en  déclare  partisan.  On  ne.  peut  cependant  pas 
oublier  que  le  centre  cortical  rotatoire  n'a  pas  une  existence  encore 
bien  démontrée.  Ce  que  Ton  connaît  à  ce  sujet  ce  sont  uniquement 
les  faits  cliniques  d'hémiplégies  s*accompagnant  de  déviation  con- 
juguée de  la  tête  et  des  yeux.  Or  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  d'ob- 
server de  la  déviation  des  yeux  dans  le  torticolis  spasmodique;  c'est 
une  objection  qui  a  déjà  été  faite  par  Gowers  à  la  théorie  corticale 
de  cette  affection.  La  localisation  du  centre  rotateur  de  la  tète,  que 
Ferrier  avait  placée  chez  le  singe  dans  le  pied  de  la  première  frontale, 
est  également  loin  d'être  démontrée.  Il  est  donc  bien  hypothétique 
d'attribuer  à  un  centre  encore  inconnu  un  rôle  dans  la  pathogénie 
du  torticolis  spasmodique. 

On  ne  peut  pas  non  plus  tirer  des  résultats  du  traitement  proposé 
par  Kocher  un  argument  en  faveur  de  cette  théorie  corticale. 
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En  effet,  la  section  de  tous  les  muscles  atteints  de  spasme  peut 
agir  autrement  que  par  une  c  suggestion  puissante  du  centre  cor- 
tical de  la  rotation  >.  Il  est  évident  que  M.  de  Quei*vain  n'a  émis  et 
soutenu  cette  nouvelle  hypothèse  que  pour  faire  rentrer  les  faits 
dans  le  cadre  de  la  théorie  pathogénique  qu'il  admet.  Nous  voudrions 
que  notre  hypothèse  de  Torigine  périphérique  du  torticolis  spasmo- 
dique  suggérât  quelque  intervention  sur  les  nerfs  sensitifs  de  la 
région  cervicale.  Pourquoi  ne  sectionnerait-on  pas  les  branches  du 
plexus  cervical  superficiel,  de  même  que  l'on  sectionne  le  trijumeau 
dans  le  tic  douloureux  de  la  face?  C'est  une  tentative  qui  n'a  pas 
encore  été  faite  et  qui  ne  produirait  pas  de  grands  dégâts. 

Nous  réserverions  l'opération  de  Kocher,  qui  a  donné  de  bons 
résultats,  comme  une  dernière  ressource.  Nous  n'avons  pas  encore 
eu  l'occasion  d'intervenir  comme  nous  le  conseillons,  nos  malades 
n'ayant  accepté  aucune  opération  chirurgicale.  Nous  ne  pouvons 
donc  savoir  ce  que  l'on  obtiendrait  par  cette  intervention.  Son 
échec,  d'ailleurs,  ne  serait  pas  une  preuve  infirmant  la  théorie  réflexe 
que  nous  soutenons,  car  on  sait  bien  que  dans  le  tic  douloureux  de 
la  face,  la  section  du  trijumeau  est  loin  d'être  toujours  suffisante 
pour  faire  cesser  les  spasmes  musculaires.  On  n'a  cependant  pas  tiré 
de  cette  insuffisance  de  la  méthode  thérapeutique  un  argument  contre 
la  théorie  réflexe  de  cette  affection. 

Il  en  est  de  même  pour  le  torticolis  spasmodique,  et  l'échec  de  la 
section  des  nerfs  sensitifs,  que  nous  proposons  comme  méthode  de 
traitement,  ne  pourrait  suffire  à  infirmer  la  théorie  pathogénique 
réflexe. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  ne  ferait  pas  subir  aux  malades  une  muti- 
lation bien  grande  en  pratiquant  la  section  d'une  ou  de  plusieurs 
branches  du  plexus  cervical  superficiel,  et  peut-être  arriverait-on  de 
la  sorte  à  faire  cesser  leurs  spasmes,  parfois  si  intolérables. 

Nous  publions  à  la  suite  de  cette  courte  note  l'observation  in 
extenso  d'un  des  malades  dont  nous  avons  brièvement  parlé  au  Con- 
grès de  Lyon,  et  nous  y  joignons  deux  photographies  qui  le  mon- 
trent, l'une  pendant  un  de  ses  accès  spasmodiques ,  l'autre  dans 
l'intervalle  de  ses  accès  et  dans  la  position  qu'il  était  obligé  de 
garder  s'il  voulait  en  éviter  le  retour. 

Observation.  —  M...  Claude,  vingt-six  ans,  tisseur  à  Saint-Igny-de- 
Vers  (Rhône),  entré  salle  Saint-Augustin  (Hôtel-Dieu),  le  24  septem- 
bre 1894,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bondet,  suppléé  par 
M.  Roque. 

Pas  d'antécédents  héréditaires. 
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Lui-même  a  eu  la  fièvre  typhoïde  k  douze  ans.  Il  n'a  jamais  eu 
«ucuDO  maladie  nerveuae,  pas  de  cborée  dans  l'enfance.  On  ne  trouve 
aucun  antécédent  nerveux  dans  la  famille.  Il  a  été  mia  dans  les  ser- 
Ticea  auxiliaires  de  l'armée,  pour  goitre,  noua  dit-il.  II  avait  ce  goitre 
depuis  l'âge  de  seize  ana,  surtout  développé  du  côté  droit  ;  depuis  un  an 
environ,  le  goitre  a  diminué  de  volume,  et  actuellement  on  ne  constate 
plus  qu'une  tumeur  grosse  comme  une  mandarine,  représentant  le  lobe 
droit  du  corps  thyroïde  hypertrophié.  Le  malade  n'a  jamais  eu  d'accès 
de  suffocation,  ni  aucun  phénomène  de  compression  due  à  son  goitre. 


Il  n'est  ni  syphilitique,  ni  alcoolique.  L'affection  actuelle  a  débuté  il 
y  a  un  an  environ,  sans  cause  appréciable.  Il  raconte  bien  qu'il  a  vu  à 
cette  époque  un  homme  tomber  dn  haut  mal,  mais  il  n'en  a  pas  eu  une 
frayeur  bien  vive.  11  n'a  jamais  reçu  de  coup  sur  la  tête,  ni  sur  le  cou 
ou  sur  la  nuque. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  cause  de  cette  afîection,  le  malade,  au  début, 
sentait  parfois  sa  tète  invinciblement  entraînée  du  côté  droit;  peu  à 
peu,  ce  phénomène  a  augmenté  d'intensité  et  de  fréquence,  si  bien  que 
depuis  quatre  mois  le  malade  a  dû  cesser  tout  travail. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constate  que  le  malade  étant  couché, 
l'état  des  muscles  du  cou  est  k  peu  près  normal;  de  temps  à  autre 
cependant  sa  tète  est  entraînée  à  droite.  Mais  ce  phénomène  devient, 
biea  plus  manifeste  si  on  le  fait  asseoir.  On  voit  alors  que  la  face  se 
porte,  lentement  d'abord,  puis  rapidement  vers  l'épaule  droite  et  un 
peu  en  haut;  l'occiput  se  rapproche  de  l'épaule  gauche,  qui  elle-même, 
se  trouve  un  peu  soulevée.  A  ce  moment,  on  peut  facilement 
-constater  que  le  stem o-cléi do- mastoïdien  et  le  trapèze  du  côté  gauche 
âont  contractures.  A  droite,  le  trapèze  est  aussi  un  peu  contracture, 
mais  moins  violemment  que  celui  de  gauche. 
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La  face  du  côté  gauche  présente  une  déviation  bien  nette;  on  voit  le 
peaucîer  du  cou  tirer  la  peau  en  bas,  et  le  malade  faire  une  grimace  de 
tout  ce  c6té  de  son  visage.  Il  n'y  a  rien  du  côté  des  globes  oculaires. 
Il  faut  noter  que  le  malade  peut,  avec  beaucoup  de  volonté,  éviter  de 
faire  cette  grimace,  tandis  qu'il  lui  est  impossible  d'empêcher  la  con- 
tracture des  muscleadu  cou,  si  ce  n'est  delà  manière  suivante:  ii;élève 
le  bras  droit  et  porte  sa  main  sur  le  c6té  gauche  de  la  tète  en  arrière, 
et  il  ramène  alùrs  la  tète  dans  sa  position  normale.  Tant  que  le  bras 
droit  reste  abaissé,  la  contracture  persiste,  et  comme  cette  contracture 
s'accompagne  de  douleurs  extrêmement  vives,  la  malade  ne  peut 
rester  longtemps  dans  cette  position.  Aussi,  lorsqu'il  est  debout,  tient-il 
continuellement  la  tête  avec  sa  main  droite.  S'il  la  tient  de  la  main 
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gauche,  les  accès  de  contracture  sont  plus  fréquents  et  il  ne  peut  alors 
ramener  la  tète  en  Tace;  la  main  droite  seule  lui  permet  de  Taire  ce 
mouvement  et  de  prévenir  les  spasmes.  La  marche  exagère  leur  fré- 
quence; aussi  le  malade  marche-t-il  en  tenant  sa  tête  de  la  main  droite. 
Cette  position,  à  la  longue,  devient  pénible  et  produit  de  l'engourdisse' 
ment  du  bras,  et  comme  il  est  impossible  de  prévenir  autrement  les 
spasmes,  qui  existant  même  au  lit,  bien  que  moins  fréquemment,  on 
comprend  quel  est  l'état  d'anxiété  et  de  fatigue  du  malade.  La  pression, 
énergique  sur  les  trapèzes,  le  maintien  de  l.i  tète  par  les  deux  mains 
de  l'observateur  n'empèohent  pas  les  spasmes  do  se  produire.  Cepen- 
dant il  dort  parfaitement  bien  et  n'a  pas  d'accès  pendant  le  sommeil. 
Les  douleurs  produites  par  le  i^pasme  musculaire  sont  extraordinai- 
reraent  violentes  dans  toute  la  partie  gauche  du  cou  et  de  la  nuque; 
le  malade  est  rapidement  couvert  de  sueurs,  tant  il  souffre  si  on  pro- 
longe cet  état  de  contracture  en  lui  tenant  le  bras  droit  abaissé.  La 
pression  sur  le  slerno- mastoïdien  gauche  est  douloureuse;  elle  ne  l'est 
pas  sur  les  autres  muBcIea. 
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11  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  de  la  peau  du  cou,  de  la 
nuque,  ni  de  la  face. 

On  ne  produit  pas  de  douleur  par  la  pression  sur  les  vertèbres  cer- 
vicales, qui  ne  font  aucune  saillie.  Il  n'y  a  aucun  signe  de  lésion  des 
vertèbres  ni  de  leurs  articulations.  Le  malade  est  très  vigoureux,  très 
musclé.  11  n'y  a  rien  au  cœur  ni  aux  poumons. 

Il  n'a  jamais  eu  de  crise  nerveuse,  pas  de  morsure  de  la  langue,  pas 
de  miction  involontaire,  pas  d'absences,  aucun  signe  d'épilepsie. 

Il  ne  présente  pas  d'hémianesthésie.  Son  champ  visuel  est  normal.  Il 
n'a  pas  d'achromatopsie. 

Il  n'a  aucun  stigmate  physique  de  dégénérescence.  Il  répond  très 
bien  à  toutes  les  questions,  et  possède  une  intelligence  certainement 
supérieure  à  celle  des  gens  de  sa  condition. 

Il  n'a  pas  d'albuminurie. 

Les  réactions  électriques,  mesurées  au  chariot  de  Du  Bois-Reymond, 
sont  les  mêmes  à  droite  et  à  gauche  pour  les  muscles  du  cou. 

Le  bromure  de  potassium  qu'il  prend  déjà  depuis  longtemps  n'a  amené 
aucune  amélioration.  L'éleotrisation  semble  avoir  augmenté  la  fré- 
quence des  accès. 

Ce  malade  n'a  voulu  accepter  aucune  intervention  et  nous  Tavons 
complètement  perdu  de  vue  depuis  son  départ  de  rHôtel-Dieu. 

C'est  à  son  sujet  que  nous  avions  émis  l'idée  que,  peut-être,  le 
goitre  pouvait  jouer  un  rôle  dans  la  production  des  spasmes,  en 
comprimant  un  des  nerfs  sensitifs  de  la  région  cervicale,  et  nous 
nous  proposions  de  lui  faire  faire  une  exothyropexie,  opération  qui 
ne  pouvait  produire  rien  de  fâcheux.  Mais  nous  répétons  que  nous 
n'avons  pas  voulu  généraliser  ce  fait,  comme  on  semble  l'avoir 
compris,  et  que  notre  pensée,  lors  de  notre  communication  au  Con- 
grès de  Lyon,  était  d'établir  la  théorie  réflexe  du  torticolis  spasmo- 
dique. 


RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 

SUR  LA 

PATHOGÉNIE  DE  LA  MALADIE  D'ADDISON 

Par  le  D'  E.  BOINET 

Médecin  des  hôpitaux,  agrégé  des  Facultés, 
Professeur  k  l'École  de  médecine  de  Marseille. 


Dans  un  article  tout  récent  du  Traité  de  médecine  de  Charcot  et 
Bouchard,  qui  résume  bien  l'état  actuel  de  la  science  sur  la  maladie 
d'Addison,  M.  Brault  s'exprime  ainsi  :  «  Nous  ne  sommes  guère  en 
mesure  de  trancher  la  question  toujours  pendante  au  sujet  de  la 
pathogénie  de  la  maladie  d'Addison  :  est-elle  la  conséquence  d'une 
destruction  des  capsules  surrénales,  théorie  de  Vinsuffisance  capsu^ 
laire^  ou  la  manifestation  d'un  trouble  profond  du  système  nerveux 
sympathique!  d 

En  effet,  la  clinique  et  Tanatomie  pathologique  ne  permettent 
guère  de  se  prononcer  catégoriquement,  puisque  l'on  trouve  le 
plus  habituellement,  à  l'autopsie  des  addisoniens,  des  altérations 
tuberculeuses  des  capsules  et  des  lésions  concomitantes  des  ganglions 
nerveux  péri-capsulaires,  semi-lunaires,  etc.,  et  des  branches  du 
grand  sympathique  abdominal  voisin. 

Cependant,  on  a  signalé  des  cas  bien  nets  de  maladie  d'Addison 
avec  intégrité  ou  absence  congénitale  des  deux  capsules  :  aussi  la 
théorie  nerveuse  est-elle  actuellement  préférée.  Elle  soulève,  elle 
aussi,  quelques  objections.  Ainsi  les  altérations  des  ganglions  ner- 
veux péri-capsulaires,  solaires  et  des  branches  voisines  du  grand 
sympathique  ne  sont  pas  constantes. 

Dans  ces  conditions,  il  est  utile  de  recourir  à  Vexpérimentation 
pour  chercher  l'explication  des  trois  symptômes  cardinaux  de  la 
maladie  d'Addison  :  1»  V augmentation  du  pigment  noir  et  la  mêla- 
nodermie;  2»  Vasthénie\  3^  les  troubles  gastro-intestinaux  (vomisse- 
ments, etc.). 

A.  Pigment.  —  En  4856-1857,  Brown-Séquard  avait  déjà  signalé 
l 'accumulation  de  pigment  noir  dans  le  sang  des  chats,  chiens  et 
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lapins  dépouillés  de  leurs  capsules  surrénales.  Il  en  avait  même 
exagéré  Timportance  en  attribuant  la  mort  des  animaux  décapsulés 
à  l'obstacle  circulatoire  créé  par  des  amas  de  pigment  dans  les  très 
petits  capillaires  de  l'encépbale.  Il  supposait  que  les  capsules  surré- 
nales ont  pour  fonction  de  faire  subir  une  modification  spéciale  à  la 
matière  douée  de  la  propriété  de  fournir  des  pigments. 

I.  J*ai  recherché  le  pigment  dans  le  sang  de  58  rats  pris  au  hasard 
parmi  les  95  à  qui  j'ai  enlevé  les  deux  capsules.  Le  pigment  noir,  sem- 
blable à  celui  qui  existait  dans  le  sang  d'une  malade  atteinte  de 
maladie  d'Addison,  dans  la  peau  et  les  muqueuses  d'une  autre  addi- 
sonienne,  a  été  trouvé  29  fois  en  petite  quantité ,  15  fois  en  assez 
grande  abondance;  il  manquait  14  fois.  Il  existe  en  plus  forte  pro- 
portion dans  le  sang  des  rats  décapsulés,  qui  ont  déjà  été  soumis  à 
une  fatigue  intensive  provoquée  par  la  rotation  ou  par  des  chocs 
électriques. 

II.  Le  sang  d'une  seconde  série  de  rats  dont  les  capsules  ont  été 
irritées  avec  du  nitrate  d'argent,  de  la  teinture  d*iode,  du  perchlo- 
rure  de  fer,  du  chlorure  de  zinc,  du  pus,  contenait  du  pigment  dans 
les  mômes  proportions  que  le  sang  des  rats  de  la  série  précédente. 

III.  Enfin,  le  pigment  est  plus  abondant  dans  le  sang  des  rats  qui 
ont  survécu  à  Tablation  des  deux  capsules  vraies  et  des  capsules  acces- 
soires, surtout  s'ils  ont  supporté  une  fatigue  exagérée.  Sur  12  rats 
acapsulés,  3  sont  moils  addisoniens,  avec  les  symptômes  et  les 
lésions  de  la  maladie  pigmentaire  observée  chez  les  lapins  par 
Brown-Séquard  (Archives  de  médecine^  1856)  et  Tizzoni  (Beitr.  z. 
path.  Anat.  de  Ziegler,  VI,  1889). 

B.  Malcuiie  pigmentaire  chez  le  rat.  -^  On  peut  aussi  trouver  dans 
plusieurs  autres  organes  ou  tissus  des  infiltrations  ou  dépôts  de  ce 
pigment  noir.  Je  Tai  constaté  à  plusieurs  reprises  dans  la  moelle  du 
fémur  de  rats  décapsulés  depuis  longtemps  et  de  rats  acapsulés, 
surtout  s*ils  ont  été  soumis  à  une  fatigue  intensive.  Il  existait  en 
assez  grande  quantité  dans  la  moelle  du  fémur  d'un  rat  qui  avait  subi 
la  ligature  d'une  capsule  et  Tablation  de  l'autre. 

On  observe,  dans  le  tiers  des  cas,  des  granulations  de  pigment  noir 
en  plus  grande  abondance  au  niveau  des  taches  pigmentaires  qui 
existent  assez  souvent,  à  Tétat  normal,  sur  la  surface  des  circonvolu- 
tiam  cérébrales  du  rat.  J'ai  retrouvé  encore  ce  pigment  noir  sous  la 
capsule  fibreuse  et  dans  la  partie  corticale  des  ganglions  lombaires 
de  rats  décapsulés  anciennement.  Ce  pigment  existait  en  plus  grande 
proportion  dans  les  ganglions  mésentériques,  péri-rénaux  et  lom- 
baires de  quelques  rats  acapsulés,  exposés  à  la  fatigue. 

Chez  trois  rats  de  cette  dernière  catégorie,  l'infiltration  pigmen- 
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taire  était  encore  plus  considérable,  et  môme  appréciable  à  l'œil  nu. 
Les  ganglions  abdominaux,  mésentériques,  certains  points  de  la 
rate,  du  mésentère  et  le  tissu  ceUulaire  sous-cutané  des  flancs  avaient 
une  coloration  noire,  due  au  pigment. 

Enfin,  ce  dépôt  de  pigment  était  vraiment  extraordinaire  chez  un 
rat  qui  avait  subi,  en  1894,  la  ligature  d*une  capsule  avec  l'ablation 
et  la  greffe  péritonéaie  de  l'autre.  A  plusieurs  reprises,  il  avait  été 
soumis  à  une  fatigue  exagérée. 

Le  11  juin  1895,  je  lui  enlève  la  capsule  liée,  qui  est  assez  grosse, 
plus  volumineuse  qu'à  l'état  normal.  J'extrais  la  capsule  gre&ëe,  qui 
a  diminué  de  moitié  et  qui,  à  l'examen  histologique,  présente,  au 
centre,  des  traînées  de  tissu  fibr<eux  embryonnaire  et  de  l'épaississe- 
ment  de  son  enveloppe.  Enfin,  une  opération  complémentaire  permet 
d'extraire,  avec  le  galvanocautère,  au  moyen  du  procédé  commu- 
niqué à  la  Société  de  biologie  en  1895,  les  capsules  accessoires.  Ce  rat 
acapsulé  se  rétablit  vite  ;  plus  tard,  il  a  bien  résisté  à  des  expériences 
de  surmenage,  et  il  meurt  le  23  juillet  1895. 

A  l'autopsie,  on  trouvait  une  abondante  infiltration  de  pigment 
noir  dans  le  tissu  ceUulaire  sous-cutané  des  flancs,  autour  de  l'anus, 
au  niveau  de  la  cicatrice  résultant  des  incisions  pratiquées  dans  la 
région  lombaire,  dans  les  ganglions  sous-cutanés  et  abdominaux, 
sur  le  péintoine,  sous  la  capsule  qui  recouvre  les  reins,  dans  un  kyste 
du  rein,  du  foie,  dans  la  rate,  dans  le  tissu  cellulaire  prévertébral  du 
thorax,  dans  le  poumon,  dans  la  moelle  des  os,  dans  les  muscles 
des  membres.  Le  sang  de  la  veine  cave  et  du  cœur  renfermait  aussi 
une  assez  grande  quantité  de  pigment  noir,  des  amas  de  granula- 
tions ocre  et  de  cristaux  d'aspect  varié. 

Ces  deux  derniers  éléments  existaient  encore  dans  la  moelle 
osseuse,  les  kystes  du  foie  et  des  reins  et  les  infiltrations  pigmen- 
taires  sous-cutanées  de  l'hypogastre,  dans  le  sang  et  les  muscles  de 
ce  rat.  Souvent  aussi,  ils  sont  associés  au  pigment  noir  dans  le  sang 
de  nombreux  rats  décapsulés.  Leur  étude  offre  un  certain  intérêt  et 
contribue  à  établir  l'origine  hématique  de  ces  variétés  de  pigments 
noir  et  ocre. 

Granulations  ocre,  —  Elles  sont  assez  souvent  mêlées  au  pigment 
noir  dans  le  sang  et  dans  la  moelle  osseuse  des  rats  décapsulés  ou 
acapsulés.  Elles  paraissent  provenir  de  la  matière  colorante  du 
sang;  elles  existent  surtout  lorsque,  à  l'autopsie,  le  sang  contient 
des  cristaux  variés,  qui  souvent  dérivent  de  l'hémoglobine,  ou  qui 
parfois  ressemblent  aux  cristaux  de  cholestérine,  de  taurine  et 
autres  trouvés  dans  les  muscles  des  mômes  rats  décapsulés,  fatigués 
et  sacrifiés. 
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C.  Mélanodermie.  —  Si  toutes  ces  recherches  prouvent  que  Tabla- 
tion  des  capsules  surrénales  sur  le  rat,  est  suivie,  dans  les  deux  tiers 
des  cas,  de  la  présence  de  pigment  noir  dans  le  sang,  elles  n'expli- 
quent pas  la  production  de  la  mélanodermie  qui,  chez  l'homme,  est 
le  caractère  le  plus  frappant  de  la  maladie  d*Addison.  Ce  n'est  qu'ex- 
ceptionnellement qu'on  observe  une  infiltration  de  pigment  dans  la 
cicatrice  opératoire  des  rats  décapsulés  ou  acapsulés. 

Si  on  étudie  le  mode  de  répartition  du  pigment  noir  dans  les 
différents  tissus  ou  organes  des  rats  acapsulés,  on  voit,  que  tantôt  il 
existe  des  dépôts  de  granulations  noires  mélangées  ou  non  à  des 
grains  ocre,  qui  sont  nettement  d'origine  hématique.  Ces  amas  de 
pigment  ne  peuvent  provenir,  dans  ces  cas,  que  des  modifications 
subies  par  le  sang  et  ne  peuvent  avoir  été  transportées  que  par  le 
torrent  circulatoire.  Tantôt,  au  contraire,  le  pigment  noir  est  con- 
tenu sous  forme  de  poussière  très  fine  dans  de  grandes  cellules,  d'ap- 
parence migratrice.  Cette  disposition  existait  dans  les  lacunes  de 
plusieurs  ganglions  lombaires  de  rats  décapsulés  et  dans  les  bron- 
chioles ou  alvéoles  du  poumon,  infiltrés  de  pigment,  provenant  d'un 
rat  acapsulé,  dont  l'observation  a  été  rapportée  plus  haut. 

Ces  dépôts  pigmentaires  existaient  dans  les  capsules  surrénales 
tuberculeuses,  dans  certains  points  des  taches  bronzées  de  la  peau, 
de  la  muqueuse  de  la  bouche  et  des  gencives  provenant  d'une  jeune 
fille  morte  de  maladie  d'Addison.  Mais  ils  ne  suffisent  pas  à  expliquer 
la  mélanodermie.  Raymond  et  Guay  ont  émis,  à  ce  sujet,  une  hypo- 
thèse fort  séduisante  et  ils  pensent  que  les  cellules  dermiques  dites 
chromohlctëtesy  bien  étudiées  chez  les  grenouilles,  les  poulpes,  etc, 
emmagasineraient  et  distribueraient  le  pigment.  Leur  fonction  serait 
présidée,  comme  celle  des  chromoblastes  de  la  grenouille,  par  des 
nerfs  spéciaux.  En  résumé,  ces  auteurs  considèrent  la  pigmentation 
dans  la  maladie  d'Addison,  comme  le  résultat  d'une  perturbation 
apportée  dans  la  formation  chromatique  par  une  irritation  du  grand 
sympathique  abdominal,  laquelle  retentit,  par  voie  réflexe,  sur  le  ou 
les  centres  nerveux  prédisposés  à  la  régulation  de  cette  fonction. 
(Guay). 

Théorie  nerveuse.  —  Cette  hypothèse,  fort  admissible,  doit  être 
complétée  par  une  théorie  présentée  par  Von  Kalhden,  Nothnagel 
et  Kiehl,  qui  croient  que  le  pigment  noir  vient  du  sang.  Contrai- 
rement à  Brown-Séquard,  ils  pensent  que  la  production  de  ce  pig- 
ment est  exclusivement  sous  la  dépendance  du  grand  sympathique 
et  ne  dépend  nullement  des  capsules  surrénales.  Arnaud  et  Alezais 
placent  avec  raison  le  point  de  départ  de  ce  réflexe  chromatogone 
dans  les  ganglions  nerveux  intra  et  péri-capsulair es,  dont  l'altération 
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est  souvent  liée  à  la  tuberculose  surrénale.  Les  examens  anatomo- 
pathologiques  des  capsules,  des  ganglions  et  nerfs  sympathiques  pro- 
venant d'une  malade  morte  de  maladie  d*Addison,  confirment  cette 
opinion,  qui  peut  encore  s'appuyer  sur  les  deux  faits  expérimentaux 
suivants  :  les  deux  rats,  qui  ont  présenté  les  dépôts  de  pigment  noir 
les  plus  disséminés  et  les  plus  abondants,  avaient  des  lésions  accen- 
tuées de  la  zone  péri-capsulaire,  consistant,  chez  Tun,  en  un  épaissis- 
sèment  fibreux  avec  rétraction  de  cette  région,  et,  chez  l'autre,  en  un 
abcès  englobant  les  débris  de  capsule  et  une  portion  de  la  zone  péri- 
phérique. Ce  pus  ne  contenait  pas  de  bacilles  de  Koch.  C'était  la 
reproduction  expérimentale  des  lésions  anatomo-pathologiques  habi- 
tuelles de  la  maladie  d'Addison. 

Les  altérations  nerveuses  suivent  une  marche  dégénérative  ascen- 
dante; le  plexus  solaire  est  atteint  consécutivement.  Les  lésions 
initiales  des  ganglions  péricapsulaires  ne  sont  pas  indispensables;  la 
névrite  des  rameaux  sympathiques  afférents  suffit.  C'est  ainsi,  que, 
dans  le  cas  de  Raymond,  on  notait  l'intégrité  des  capsules  surrénales 
et  la  sclérose  du  plexus  solaire  englobé  dans  des  masses  ganglion- 
naires lymphadéniques.  Puis,  la  dégénérescence  ascendante  atteint 
le  splanchnique.  L'examen  histologique  du  grand  sympathique  abdo- 
minal de  24  rats,  morts  de  décapsulation,  a  donné  les  résultats 
suivants,  après  l'action  de  l'acide  osmique  :  cassure  ou  simple 
fragmentation  du  nerf  sympathique,  8  fois;  névrite  avec  boules 
graisseuses,  fragmentation,  G  fois;  disparition  par  places  du  cylin- 
draxe  avec  dégénérescence  graisseuse,  2  fois;  intégrité  complète  du 
nerf,  8  fois).  Ces  recherches  montrent  bien  l'importance  du  rôle  du 
grand  sympathique  abdominal  dans  la  pathogénie  de  la  maladie 
d'Addison. 

Cette  dégénérescence  du  sympathique,  à  marche  ascendante  et  pro- 
gressive, peut  finir  par  gagner  la  moelle  et,  dans  une  expérience  d'Ar- 
naud et  Alezais,  elle  avait  atteint  une  partie  du  cordon  latéral  de  la 
moelle  du  côté  opéré. 

MOELLE.  —  L'examen  de  20  moelles  de  rats  décapsulés  a  montré 
3  fois  l'altération  dégénérative  du  cordon  latéral.  Elle  coexistait, 
dans  un  cas  de  ligature  de  la  capsule  du  même  côté,  avec  une  atro- 
phie de  la  substance  grise.  La  moelle  d'un  autre  rat,  à  qui  les  deux 
capsules  avaient  été  enlevées,  puis  greffées  dans  le  péritoine,  présen- 
tait, après  l'action  de  l'acide  osmique,  une  coloration  noire  du  cordon 
antéro-latéral,  des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach.  Sur  une  autre 
moelle,  on  voyait  une  coloration  noire,  produite,  sous  l'influence  de 
l'acide  osmique,  dans  une  zone  triangulaire  correspondant  au  siège 
de  la  zone  de  Ciarke. 


BOIN£T.  •—  PATHOGÉNIB  DE  L\  MALADIE  D'aDDISON  14! 

Cas  cliniqties.  —  Des  lésions  nerveuses  analogues  ont  été  observées 
chez  rhomme  dans  plusieurs  cas  de  maladie  d'Addison.  Ainsi  Babôs 
et  Kalindero  {BuUetin  Académie  médecine,  1889),  Hayem  {Bidletin 
de  la  Société  anatomiqtM,  1875),  Démange  {Revue  médicale  de  VEsty 
1877).  Semmola,  en  1882,  ont  décrit  des  altérations  de  la  moelle.  On 
trouvera  dans  la  thèse  de  Guay  (Paris  1893)  de  nombreuses  observa- 
tions dans  lesquelles  on  signale  les  lésions  des  ganglions  semi-lunaires 
(Lech,  Hayem,  Von  Kalhen,  etc.),  du  grand  splanchnique  (Raymond, 
Juergens,  etc.),  des  rameaux  du  grand  sympathique  abdominal 
(Greenhow,  etc.).  Enfin,  Arnaud  et  Alezais  insistent,  avec  raison,  sur 
les  altérations  des  ganglions  nerveux  intra-  et  péricapsulaires,  qui, 
dans  la  tuberculose  surrénale  de  Thomme,  sont  souvent  le  point  de 
départ  des  lésions  dégénératives  du  sympathique  abdominal.  Elles 
expliquent  la  pigmentation,  Tasthénie  et  les  troubles  gastro-intes- 
tinaux dans  les  cas  de  maladie  d'Addison,  dans  lesquels  les  capsules 
sont  intactes  ou  absentes. 

Cette  théorie  nerveuse  est  un  peu  trop  exclusive;  la  coexistence  si 
fréquente  de  la  tuberculose  des  capsules  et  du  syndrome  clinique  de 
la  maladie  d'Addison  indique  que  Vinsuffiaance  capsidaire  joue  un 
rôle  dans  la  pathogénie  de  cette  série  de  faits  et  ne  doit  pas  être  éli- 
minée de  parti  pris,  sous  prétexte  qu'elle  ne  s*applique  pas  à  tous  les 
cas  cliniques. 

Insuffisance  capsulaire.  —  Du  reste,  si  nous  nous  reportons  à 
nos  décapsulations  sur  le  rat,  nous  voyons  que  la  pigmentation  et 
Fasthénie  ont  pu  exister  sans  lésions  histologiques  du  grand  sympa- 
thique. De  plus,  les  recherches  suivantes  prouvent  que  Tabiation 
des  capsules  peut  augmenter  la  toxicité  du  sançy  des  viscères  et  des 
muscles  des  rats  opérés,  qui,  mieux  que  les  lésions  nerveuses, 
explique  certains  symptômes  de  la  maladie  d'Addison. 

Toxicité  du  sang,  —  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  VAca- 
demie  des  sciences,  1856)  avait  déjà  établi  que  le  sang,  chez  les  ani- 
maux dépouillés  des  capsules,  se  charge  d'un  principe  toxique  et  agit 
comme  un  poison.  En  1S91 ,  Abelous  et  Langlois  démontrent  la  toxicité 
du  sang  des  cobayes  décapsulés. 

Dans  deux  communications  faites,  en  1894,  au  Congrès  de  médecine 
de  Lyon  (p.  612)  et  à  la  Société  de  biologie,  9  mars  1895,  nous  avons 
rapporté  une  série  d'expériences  dans  lesquelles  des  extraits  aqueux 
de  sang,  du  cœur,  du  foie,  des  reins,  de  la  rate  provenant  de  rats 
récemment  décapsulés  ont  été  aussi  toxiques  que  certains  extraits 
musculaires.  Les  rats  qui  ont  fourni  ces  extraits  venaient  de  mourir 
spontanément  ou  avaient  été  tués  quelques  minutes  avant,  soit  par 
strangulation,  soit  par  contusion  cérébrale,  soit  par  section  du  cou . 
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Toxicité  des  visch^es.  —  L'extrait  alcoolique  des  viscères,  cœur, 
sang,  rein,  foie,  de  rats  décapsulés  a  été  préparé  d'après  le  procédé 
de  Langlois  et  Abelous  et  dissous  dans  10  cent,  cubes  d'eau  salée 
à  7  pour  1000;  il  tue  une  grosse  grenouille  à  la  dose  de  2^cent. 
cubes.  Une  fatigue  intense,  qui  est  rapidement  suivie  de  mort, 
augmente  la  toxicité  de  l'extrait  viscéral  d'un  rat  privé  de  ses 
capsules  même  depuis  plusieui*s  mois.  3  cent,  cubes  ont  suffi  pour 
amener  la  mort  d  un  rat  vigoureux.  Ces  extraits  viscéraux  ont  été 
plus  toxiques  lorsque  la  décapsulisation  a  été  rapidement  mortelle. 
Enfin,  les  rats  décapsulés  même  depuis  longtemps  ont  moins  bien 
résisté  que  les  rats  normaux.  C'est  ainsi  que  1/5  (soit  2  cent,  cubes), 
de  l'extrait  viscéral  d'un  rat,  qui  avait  succombé  6  jours  après  l'abla- 
tion de  ses  capsules,  ont  été  suffisants  pour  faire  mourir  un  gros 
rat  décapsulé  depuis  5  mois. 

En  résumé,  la  rétention  de  ces  principes  toxiques  dans  le  sang  et 
les  viscères  des  rats  décapsulés  entraîne  dans  la  constitution  du 
sang  des  modifications  susceptibles  de  favoriser  la  formation  du 
pigment. 

Nous  ferons  remarquer  aussi  que  le  pigment  noir  existait  dans  le 
sang,  dans  les  ganglions  lombaires  de  plusieurs  rats  décapsulés, 
dont  le  sympathique  abdominal  était  normal.  De  plus,  les  causes 
telles  que  la  fatigue  intensive,  l'ablation  des  capsules  accessoires, 
qui  augmentent  la  toxicité  du  sang,  des  viscères  et  des  muscles  des 
rats  décapsulés,  sont  favorables  à  l'accroissement  de  la  quantité  du 
pigment  contenu  dans  le  sang. 

Enfin,  cette  rétention  de  substances  toxiques  rend  mieux  compte, 
que  la  théorie  nerveuse,  du  coma  et  des  convulsions  qui  précèdent 
si  souvent  la  mort  chez  les  addisoniens. 

Asthénie.  —  Ce  symptôme  presque  constant  ne  résulte  pas  uni- 
quement, comme  le  veut  la  théorie  nerveuse,  de  l'appel  incessant 
du  sympathique  au  centre  cérébro-spinal,  appel  qui  produirait,  au 
bout  d'un  certain  temps,  un  épuisement  complet  du  système  nerveux. 
Il  tient  aussi  à  des  altérations  plus  directes.  Ainsi,  le  suc  musculaire 
d'un  rat,  qui  avait  une  pigmentation  des  divers  organes  à  la  suite 
d'une  suppuration  des  deux  capsules,  renfermait  du  pigment  noir, 
des  cristaux  de  taurine,  de  cholestérine,  etc.  Les  mêmes  éléments 
existaient  aussi  dans  les  muscles  d'un  rat  devenu  addisonien  à  la 
suite  de  ligature  d'une  capsule,  d'ablation  de  l'autre,  de  fatigue  inten- 
sive et  d'extraction  complémentaire  des  capsules  vraies  et  accessoires. 

Toxicité  musculaire,  —  Le  suc  musculaire  des  animaux  décapsulés 
est  doué  d'une  toxicité  spéciale,  bien  étudiée  par  Abelous,  Langlois, 
Albanèse,  Zucco,  Supino.  Injecté  à  des  animaux  sains,  il  produit  des 
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phénomènes  analogues  à  ceux  de  la  curarisation.  De  nombreuses 
expériences  personnelles  (Congrès  de  Lyon,  1894  et  Société  de  bio- 
logie,  9  mars,  27  juillet  1895)  confirment  ces  faits  et  prouvent  que 
la  toxicité  des  extraits  musculaires  est  augmentée  par  la  fatigue,  par 
ladécapsulation  suivie  demortrapide,  par  Tablation  des  deux  capsules, 
avec  surmenage,  par  Tacapsulisation  et  par  l'infiltration  étendue  du 
pigment  noir  d'origine  capsulaire,  observée  chez  3  rats  addiso- 
niens.  De  plus,  la  décapsulisation  récente  diminue  la  résistance  du 
rat  opéré  aux  effets  toxiques  de  divers  extraits  musculaires. 

La  plupart  de  ces  données  expérimentales  sont  applicables  à  la 
pathogénie  de  l'asthénie  musculaire,  chez  les  addisoniens  atteints 
de  tuberculose  des  capsules  surrénales.  Dans  ces  derniers  cas,  ces 
oi^anes  perdent  leur  fonction  de  sécrétion  interne  admise  par  Brown- 
Séquard  et  d'Ârsonval  et  ils  ne  fourniraient  plus  au  sang  les  principes 
immédiats  indispensables  à  la  vie.  Cette  insufûsance  capsulaire  faci- 
lite l'accumulation  dans  l'organisme  de  ces  poisons,  qui  agissent,  à 
la  façon  du  curare,  sur  les  extrémités  terminales  des  nerfs  et  des 
plaques  motrices  et  expliquent  ainsi  l'asthénie.  D'après  Albanèse, 
ces  substances  toxiques  seraient  formées  par  les  déchets  du  travail 
des  muscles  et  du  système  nerveux,  que  les  capsules  ne  pourraient 
ni  détruire,  ni  transformer,  comme  à  l'état  normal. 

Troubles  gastro-intestinaux.  —  Les  vomissements,  les  dou- 
leurs épigastriques,  lombaires,  les  palpitations,  les  vertiges  sont 
surtout  dus  à  la  névrite  des  plexus  solaires,  des  ganglions  et  nerfs 
sympathiques.  Cependant,  les  caractères  de  ces  vomissements  matu- 
tinaux,  composés  de  matières  muqueuses  et  incolores,  rappellent 
trop  ceux  de  l'urémie  pour  qu'on  ne  songe  pas,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  à  une  origine  toxique? 

Conclusion.  —  En  résumé,  les  théories  de  l'insuffisance  capsulaire 
et  de  Taltération  du  grand  sympathique,  qui  ont  été  opposées  Tune 
à  l'autre  pour  expliquer  la  pathogénie  de  la  maladie  d'Addison,  con- 
tiennent chacune  une  part  de  vérité  ;  mais  elles  ont  le  tort  d'être 
trop  exclusives.  Dans  les  cas  d'absence  ou  d'intégrité  des  capsules, 
on  ne  peut  invoquer  que  la  théorie  nerveuse;  cependant  la  clinique 
et  l'expérimentation  démontrent  que  la  destruction  pathologique  ou 
expérimentale  des  capsules  agit,  non  seulement  par  la  dégénéres- 
cence ascendante  et  secondaire  du  grand  sympathique  et  de  ses 
ganglions,  mais  encore  par  l'insuffisance  capsulaire.  Cette  suppres- 
sion des  fonctions  des  capsules  favorise  la  rétention  dans  le  sang, 
dans  les  viscères  et  les  muscles,  de  produits  toxiques  qui  paraissent 
jouer  un  certain  rôle  soit  dans  la  formation  du  pigment  dans  le  sang, 
soit  dans  la  production  et  l'augmentation  de  l'asthénie. 


NOTE  SUR  L'ËPICONDYLALGIE 


Par  GH.    FÉRÉ 

Mid«ia  de  Bictin. 


L'alTection  douloureuse  qui  va  nous  occuper  avait  ëté  à  peine 
signalée  parmi  les  névroses  ou  les  névralgies  fonctionnelles  par 
E.  Remak  quand  M.  Bernhardt  a  appelé  l'attention  sur  elle  '. 

Elle  se  manifeste  k  propos  d'un  exercice  proFessionnel,  tantôt 
brusquement  à  la  suite  d'un  effort  violent,  tantôt  graduellement  h  la 
suite  d'un'travail  continu.  Les  conditions  idéturminantes  de  la  dou- 
leur rendent  compte  de  sa  plus  grande  fréquence  chez  l'homme  et  à 
l'Age  adulte  et  de  sa  prédominance  du  côté  droit  qui  est  seul  affecté 
dans  les  deux  tiers  des  cas.  Tous  les  travaux,  tous  les  exercices  qui 
mettent  en  jeu  les  muscles  épicondyliens  peuvent  provoquer  celte 
douleur;  aussi  la  voilron  se  manifester  dans  des  professions  les 
plus  diverses;  maçons,  manœuvres,  menuisiers,  serruriers,  char- 
pentiers, boulangers,  commerçants,  cordonniers,  tailleurs  de  pierre, 
horlogers,  etc.  Molle  '  l'a  vue  se  produire  chez  des  petits  proprié- 
taires qui  avaient  pratiqué  la  taille  des  mûriers  ou  le  gaul.ige  des 
noix.  Les  cas  de  Couderc'  sur  lesquels  nous  aurons  à  revenir  sont 
leiatib  à  des  maîtres  d'armes.  J'ai  eu  souvent  occasion  de  rob.server 
:i  Bicétre  chez  les  hommes  et  aussi  chez  les  femmes  qui  travaillent  k 
la  huanderie.  La  douleur  se  manifeste  chez  ceux  qui  étendent  le 
linge  ou  chez  ceux  qui  portent  le  linge  blanchir  sur  leurs  avant-bras 
lléchts  en  supination.  C'est  principalement  dans  le  dernier  cas  que 
la  douleur  se  manifeste  brusquement,  soit  quand  le  chargement 
devient  trop  considérable  à  la  suite  d'additions  successives,  soit 
lorsqu'un  supplément  de  charge  tombe  trop  brusquement.  Le  plus 


i.  M.  Berahardt.  Veàer  tint  ivenig  bttannle  Form  der  Beschdftigunigtneuralgie 
iVcurof.  Crntralbt.,  1896,  p.  <3). 

3.  HoU«.  De  la  névralgie  épieondylienne  (La  Loire  méilhaU,  1896,  a*  ID,  p.  2(5). 

3.  A.  Couderc.  Élude  sur  un  nounrl  accident  professionnel  det  mallrts  d'armet 
rlà  i  la  ruptai-r probable  et  partitlU  du  tendon  épieondytien,  Uièse,  Bordeaux,  I8W. 
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soaveot  le  sujet  sent  à  la  suite  d'un  travail  prolongé  un  endolorisse- 
ment  vague;  puis  au  bout  de  quelques  heures  souvent  dans  la  nuit 
ou  le  lendemain  matin  au  réveil,  la  région  externe  et  supérieure  de 
l'avant-bras  est  le  siège  d'une  douleur  spontanée  qui  s'exagère  au 
moindre  mouvement  et  rend  tout  exercice  professionnel  impossible. 

Je  n'avais  porté  à  ces  faits  qu'une  attention  distraite  considérant 
ces  douleui*s  comme  des  douleurs  musculaires  dues  à  un  exercice 
exagéré  et  ne  méritant  pas  plus  d'intérêt  que  les  douleurs  analogues 
que  l'on  observe  dans  toute  autre  région  à  propos  d'un  surmenage 
local.  L'expression  de  névralgie  fonctionnelle  qui  leur  a  été  appliquée 
par  Bernhardt  m'a  excité  à  un  examen  plus  minutieux. 

Dans  le  courant  de  l'année  1896,  j'ai  observé  8  cas,  5  sont  relatifs 
à  des  hommes  et  3  à  des  femmes.  Les  cinq  hommes  étaient  des 
épileptiques  de  mon  service.  A  la  différence  de  sexe  correspondent 
des  différences  d'occupation  qui  ne  sont  pas  sans  intérêt  au  point 
de  vue  qui  nous  occupe.  Quatre  hommes  ont  été  atteints  après  avoir 
étendu  de  grandes  pièces  de  linge,  travail  qui  nécessite  outre  l'élé- 
vation du  bras  et  de  l'avant-bras  en  demi-flexion  mais  aussi  l'exten- 
sion de  la  main.  Une  femme  a  été  atteinte  après  avoir  lavé  à  la 
brosse  soi-disant  dans  un  courant  d'air;  dans  ce  travail  la  main  est 
aussi  maintenue  dans  l'extension.  Un  homme  et  deux  femmes  ont 
été  atteints  après  avoir  porté  sur  leurs  avant-bras  fléchis  en  supi- 
nation de  fortes  charges  de  linge. 

On  va  voir  que  le  siège  de  la  douleur  varie  suivant  le  genre  d'oc- 
cupation, et  que  sa  marche  et  ses  caractères  présentent  aussi  quelques 
différences. 

Observation  l.  —  H...,  épileplique,  trente-huit  ans,  sans  antécédents  névral- 
giques, rhumatismaux  ou  goutteux,  se  présente  le  5  février  1896,  se  plai- 
gnant de  Vimpossibilité  de  mouvoir  son  bras  gauche  sans  une  violente  dou- 
leur qu'il  localise  à  la  région  externe  de  la  région  du  coude.  La  veille,  à  la 
fia  de  la  journée,  passée  à  étendre  du  linge,  il  avait  senti  de  la  gène  dans 
ses  mouvements,  la  sensibilité  n'avait  fait  qu'augmenter  malgré  le  repos; 
et  il  était  incapable  de  travailler. 

On  ne  constate  aucune  déformation,  aucun  changement  de  couleur  de  la 
p«;au.  La  pression  provoque  de  la  douleur  au  niveau  de  Tépicondyle  et 
jusque  vers  la  moitié  du  bord  radial  de  Tavant-bras  dans  la  direction  du 
premier  et  du  deuxième  radial  externe.  11  y  a  de  temps  en  temps  des  élance- 
ments spontanés  dans  cette  région,  mais  tous  les  mouvements  de  la  main  y 
retentissent  douloureusement. 

Les  mouvements  les  plus  particulièrement  pénibles  sont  les  mouvements 
d'extension  directe  et  d'extension  en  abduction  de  la  main. 

La  pression  sur  le  trajet  des  nerfs  de  Favant-bras  ne  provoque  aucune 
douleur.  La  sensibilité  cutanée  ne  diffère  pas  sensiblement  de  celle  de  Tautre 
Rev.  de  méd.,  tome  xvu.  —  1897.  10 
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côté.  Le  malade  reste  au  repos,  mais  le  lendemain  malgré  la  persislancc  de 
ladoulcuriliIemanJcàretournerau  travail.  Il  peut  s'employer  en  ménageant 
su»  bras,  mais  les  mouvements  restent  douloureux  et  le  dixième  Jour  la 
pression  reste  encore  sensible  au  niveau  de  l'épicondyle  surtout  à  la  partie 
arilérieure.  Le  24,  toute  douleur  avait  disparu. 

Ods.  Il, —  C,„,épileptique,  quarante  et  uu  ans,  s'était  plaint  Ie2i  février 
en  rcDlrant  du  travail  d'une  douleur  dans  le  bras  gauche.  On  me  le  présente 
le  lendemain  malii)  bien  qu'il  n'eût  pas  demandé  à  cesser  le  travail.  La 
douleur  s'était  déclarée  chez  lui  dans  les  mi>me!;  conditions  et  de  ia  même 
manière  que  chez  le  précédent  sans  qu'on  puisse  relever  chez  lui  non  plus 
de  circonstances  prédisposantes.  La  douleur  spontanée  et  provoquée  est 
moins  intense  mais  plus  étendue.  La  pression  provoque  de  la  douleur  non 
seulement  sur  l'épicondyle  et  le  long  des  radiaux,  mais  aussi  le  lon^  de 
l'extenseur  commun  et  du  cubital  postérieur.  Le  malade  continue  son  travail 
en  ménageant  son  bras  La  douleur  persista  à  propos  des  mouvements 
pendant  une  douzaine  de  jours:  à  ce  moment  l'épicondyle  était  encore 
douloureux  dans  toute  sou  étendue.  La  douleur  a  disparu,  graducllemcol 
sans  prcdiiminance  locale, 

Ous.  111,  —  L...,  vingt-huit  ans,  épileptique,  après  avoir  travaillé  toute  une 
matinée  à  étendre  des  draps,  sentit  une  douleur  en  dehors  de  l'articulation 
du  coude  droit.  Dans  raprès-midi,  il  se  trouva  occupé  à  manoeuvrer 
une  brouette,  malgré  le  changement  de  travail  la  douleur  augmenta. 
Quand  on  le  présenta  le  leudemain  (8  avrîlj,  il  se  plaignait  de  souffrir 
dans  les  mouvements  d'extension  de  la  main  et  rotation  de  l'avanl-bras. 
Ancun  changement  de  Torme  ou  de  couleur;  aucune  douleur  a  la  pression 
-ur  le  trajet  des  nerfs',  sensibilité  a  la  pression  sur  l'épicondyle  principa- 
lement a  la  partie  antérieure  et  sur  la  partie  charnue  des  muscles  radiaux 
•■\lernes  :  quand  on  appuie  sur  les  tendons  de  ces  muscles,  la  douleur  reten- 
Lil  à  la  partie  supérieure  et  au  niveau  de  l'épicondyle.  Les  mouvements 
p.issifs  .sont  aussi  douloureux. 

I.e  malade  a  pu  continuer  h  travailler,  mais  en  soulTrant. 

I.a  sensibilité  des  muscles  s'atténue  lentement;  l'épicondyle  était  encore 
'loaloureux  à  la  pression  le  Hi,  mais  les  mouvements  se  faisaient  sans 
ilooleur. 

Obs.  IV.  —  M...,  épileptique,  trenle-deux  ans,  sans  antécédents  névral- 
giques, était  sorti  en  permission  le  l  octobre;  il  était  rentré  ivre,  mais  le 
lendemain  ne  paraissait  présenter  d'autre  trouble  que  de  la  courbature-,  il 
fut  occupé  une  grande  partie  de  la  journée  à  étendre  du  gros  linge.  Il 
éprouva  une  dilliculté  inusitée  en  étendant  les  avant-bras  et  les  mains,  si 
bien  qu'il  fut  obligé  de  renoncer  k  son  travail  plutilt  à  cause  de  la  fatigue 
iju'i  cause  de  la  douleur.  Ce  n'est  que  dans  la  soirée,  api-ès  plusieurs 
I^eiires  de  repos,  que  la  douleur  se  fil  sentir  non  seulement  il  propos  des 
iriuivemenls,  mais  aussi  spontanément. 

Il  éprouvait  des  élancements  à  la  partie  supérieure  et  externe  de  l'avaDt- 
tirns  dans  les  masses  musculaires,    .symétriquement  des  deux  côtés.  Le 
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lendemain  Timpotence  douloureuse  avait  augmenté,  tous  les  mouvements 
de  Tavant-bras  et  de  la  main  étaient  pénibles.  Il  n'y  avait  aucun  change- 
ment de  Taspect  extérieur:  mais  la  pression  était  douloureuse  non  seule- 
ment au  niveau  de  Tépicondyle,  le  long  du  deuxième  radial  externe,  de 
Textenseur  commun  des  doigts,  de  l'extenseur  du  petit  doigt  et  du  cubital 
postérieur,  mais  aussi  le  long  du  radial  externe  et  du  long  supinateur 
jusqu'à  leurs  insertions  humérales.  Les  différentes  parties  étaient  plus 
sensibles  du  côté  gauche. 

Le  malade  n*a  pu  reprendre  son  travail  qu'au  bout  de  huit  jours  et  en- 
core était-il  très  gêné  par  la  douleur  à  chaque  contraction.  La  pression 
des  muscles  était  encore  sensible;  huit  jours  plus  tard  Tépicondyle  était 
encore  douloureux. 

Obs.  V.  —  M™**  B...,  quarante  ans,  a  eu  autrefois  des  accidents  hystériques 
et  elle  a  conservé  longtemps  de  la  douleur  dans  le  flanc  gauche,  douleur 
qui  a  disparu  après  la  cessation  des  règles  à  trente-huit  ans. 

Actuellement  elle  ne  présente  aucun  stigmate  hystérique;  elle  a  souffert 
autrefois  de  névralgies  dentaires.  Après  avoir  lavé  à  la  brosse  pendant  une 
après-midi,  exposée  à  un  courant  d'air,  elle  sentit  une  douleur  dans  la  ré- 
gion externe  du  coude  gauche.  Les  mouvements  d'extension  de  la  main 
étaient  douloureux.  Quand  elle  se  présente  le  lendemain  à  la  consultation 
(14  avril),  elle  tient  ses  doigts  demi-fiéchis,  la  main  légèrement  étendue; 
l'extenseur  commun,  l'extenseur  du  petit  doigt  et  le  cubital  postérieur 
sont  sensibles  à  la  pression  principalement  à  quelques  centimètres  de  leur 
insertion  supérieure,  et  Tépicondyle  est  lui-même  douloureux.  Il  suffit  de 
corriger  l'extension  de  la  main  pour  provoquer  de  la  douleur  à  la  partie 
supérieure  des  muscles  indiqués.  La  malade  affirmait  qu'elle  allait  devenir 
paralysée,  se  lamentait;  au  lieu  de  se  borner  à  lui  conseiller  un  repos  re- 
latif, on  lui  recommanda  le  repos  complet  et  des  onctions  avec  la  pom- 
made belladonnée. 

Elle  guérit  en  une  quinzaine  de  jours  comme  les  autres  malades. 

Dans  cette  première  série  de  faits  la  douleur  prédominante  siège 
bien  sur  Tépicondyle,  et  sur  les  muscles  qui  s'y  insèrent,  muscles, 
produisant  l'extension  directe  de  la  main  (second  radial  externe, 
extérieur  commun;  extenseur  propre  du  petit  doigt)  ou  Textension 
avec  abduction  (cubital  postérieur);  exceptionnellement  le  long 
supinateur  est  pris  dans  les  mêmes  conditions. 

Obs.  VI.  —  M™"  C...,  vingt-neuf  ans,  sans  antécédents  névropathiques  ni 
arthritiques  est  employée  à  la  lingerie  depuis  trois  ans;  elle  a  souvent 
porté  de  lourdes  charges  sur  les  bras  et  n'a  jamais  été  atteinte  de  rien  qui 
ressemble  à  la  douleur  actuelle. 

On  avait  placé  sur  ses  avant-bras  fléchis  en  supination,  les  mains  formant 
crochet,  une  certaine  quantité  d'alèzes.  La  personne  qui  la  chargeait  était 
placée  sur  une  échelle,  disposait  de  haut  les  pièces  de  linge;  le  charge- 
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gement  était  encore  incomplet  lorsqu'elle  dut  monter  pour  prendre  le  linge 
dans  un  c&sier  plus  élevé.  Au  lieu  Ae  le  déposer  doucement  sur  la  partie 
supérieure  de  la  charge,  elle  jeta  un  paquet  d'alèzes.  La  malade  éprouva  un 
chocdouleureuK  au-dessous  des  coudes,  mais  elle  ne  lâcha  pas  prise  et  pul 
porter  sa  charge  à  destination  à  l'autre  eïtrémilé  de  la  salle. 

Quand  elle  futdéharrasséc  de  son  fardeau  la  douleur  n'avait  pas  disparu, 
elle  dut  renoncer  au  travail  parce  que  les  mouvements  de  flexion  de  l'avant- 
bras  étaient  trop  pénibles.  Le  lendemain  3  avril,  lorsqu'elle  fut  amenée  dans 
le  service  la  douleur  avait  diminué,  elle  pouvait  Taire  des  mouvements  de 
flexion  et  d'extension  sans  trop  de  génc,  et,  à  Tëtat  de  repos,  il  ne  restait 
qu'une  sensation  locale  de  tension  en  dessous  du  pli  du  coude.  Il  n'existe 
aucune  modification  extérieure,  c'est  le  mouvement  de  supination  qui  est 
pénible.  La  pression  des  muscles  fléchisseurs  n'est  pas  sensible.  Celle  du 
long  supinaleur  est  plus  sensible  que  celle  du  côté  opposé,  mais  ne  frap- 
perait pas  l'attention. 

Aucune  sensibilité  sur  le  trajet  des  nerfs;  l'épicondyle  n'est  que  peu  sen* 
sible,  mais  la  pressiou  profonde  directement  au-dessous  du  condvie  de 
l'humérus,  au-dessus  et  en  dehors  de  la  tubérosité  bicipitale  du  radius,  et 
en  dehors  le  pourtour  de  la  tète  du  radius  est  extrêmement  douloureux. 
La  douleur  s'étend  en  bas  sous  le  long  sujiinateur  dans  une  étendue  de 
cinq  ou  six  centimètres.  Si  on  serre  transversalement  le  long  supinateur,  il 
est  à  peine  sensible.  Les  mêmes  phénomènes  existent  des  deux  eûtes  mais 
bien  plus  marqués  à  gauche.  Quand  la  malade  est  revenue  le  14  avril,  la 
douleur  à  la  pression  avait  disparu,  elle  avait  repris  son  travail,  le  lundi  6. 

Obs.  VU.  —  M"=J...,  quarante-sept  ans,  sans  antécédents  névropalhiqaes 
ou  arthritiques,  souffrait  depuis  plusieurs  mois  de  troubles  annonçant  la 
ménopause.  Le  7  mai,  elle  avait  dû  cesser  son  travail  à  la  suite  d'une 
hémorragie  utérine  abondante.  Lorsqu'elle  le  reprit  le  11,  elle  se  sentait 
très  lasse,  mais  elle  continua  à  exécuter  les  travaux  dont  elle  aval t  l'habitude. 

Après  avoir  porté  un  certain  nombre  de  charges  sur  les  avant-bras  dans 
l'attitude  déjA  signalée,  elle  sentit  une  douleur  à  la  région  externe  du 
coude  gauche.  Elle  ne  quitta  pas  la  lingerie  mais  elle  s'occupait  h  d'autres 
travaux.  La  douleur  calmte  par  le  repos  persistait  dans  les  mouvements 
de  supination.  Le  lendemain  matin  l'impotence  douloureuse  avait  augmenté, 
bien  qu'il  n'existât  plus  aucune  douleur  spontanée.  II  avait  de  la  douleur 
sur  toute  l'étendue  du  corps  charnu  du  long  supinaleur  et  du  premier  radiai 
externe  lapressioQ  sur  les  tendons  de  ces  deux  muscles  réveillait  la  douleur. 
.Mais  la  pression  était  particulièrement  pénible  profondément  au-dessous 
du  ci>[|dy-|e  de  l'humérus  et  en  dehors  de  la  tubérosité  btcipitile  du  radius. 
L'épicordfle  était  peu  sensible  sauf  un  peu  en  avant;  le  pourtour  de  la 
léte  du  radius  l'est  lieaucoup  plus.  La  douleur  a  disparu  sans  Irailement 
et  a\ec  JQ  repos  relatif  après  dix-sept  jours. 

Oiis.  VIIL—  B....  quarantc-lroi$|ans,épileplique,  asthmatique,  eciémateux, 
chauve,  sujet  à  des  douleurs  musculaires,  est  employé  èi  la  salle  de  pliage 
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delà  buanderie;  accidentellement  il  est  employé  à  transporter  du  linge.  Le 
Il  juillet  il  portait  une  charge  de  linge  sur  les  avant-bras  en  supination 
quand  il  fit  ua  faux  pas;  dans  le  (Tort  qu'il  (il  pour  se  redresser,  il  sentit 
une  douleur  violente  en  avant  de  l'articulation  du  coude  droit,  et  laissa 
tomber  sa  charge. 

Le  lendemaiR  matin,  il  est  dans  le  même  état  qu'après  l'accident,  inca- 
pable de  bouger  Pavant-bras  à  cause  de  la  douleur  au  moindre  mouvement. 
La  douleur  siège  immédiatement  en  avant  de  la  partie  externe  de  Tarticu- 
latioD  du  coude,  la  pression  sur  ce  point  est  très  douloureuse,  elle  Test  aussi 
autour  de  la  tète  radiale  et  très  légèrement  en  avant  de  Tépicondyle.  Le 
long  supinatcur  est  peu  sensible.  Aucune  douleur  sur  le  trajet  des  nerfs. 
Le  malade  a  été  surveillé.  Chaque  jour,  on  s'attendait  &  voir  survenir  une 
ecch3'mose,  ayant  porté  le  diagnostic  de  rupture  musculaire  du  court  supi- 
natcur. Mais  on  n'observa  aucun  changement  de  couleur  ni  d'aspect.  Les 
mouvements  sont  restés  douloureux  pendant  plus  de  six  semaines,  cepen- 
dant quand  je  quittai  le  service,  le  29  août,  il  n'y  avait  plus  de  douleur  à  la 
pression  aux  points  indiqués. 


Dans  celte  deuxième  série  de  faits,  la  douleur  aiguë  qui  occupe 
Tépicondyle  à  un  certain  degré  ne  prédomine  plus  sur  ce  point. 
Elle  est  beaucoup  plus  intense  au  niveau  de  la  partie  antérieure  de 
l'articulation  du  coude,  du  côté  radial  et  au  niveau  du  ligament 
latéral  externe  et  du  ligament  annulaire  de  Tarticulation  radio-cubi- 
tale, c'est-à  dire  au  niveau  des  insertions  du  court  supinateur,  muscle 
de  la  supination  par  excellence,  et  qui  se  trouve  surtout  en  jeu  dans 
les  conditions  où  la  douleur  est  survenue. 

Pas  plus  dans  cette  série  que  dans  la  première,  on  n*a  constaté  de 
douleur  sur  le  trajet  des  nerfs  de  Tavant-bras.  Le  nerf  radial  passe 
bien  en  avant  de  l'articulation  du  coude  entre  le  long  supinateur  et 
le  brachial  antérieur,  puis  entre  ce  dernier  muscle  et  le  premier  radial 
externe,  mais  la  douleur  occupe  une  beaucoup  plus  grande  étendue 
en  largeur  et  elle  ne  suit  pas  son  trajet. 

S*il  n*est  pas  douteux  que  la  douleur  est  liée  à  la  présence  des  nerfs 
il  n'est  pas  moins  certain  qu'elle  ne  peut  pas  être  rattachée  à  une 
lésion  d'un  cordon  nerveux  déterminé;  l'affection  ne  saurait  donc 
répondre  au  terme  de  névralgie.  C'est  une  douleur,  une  algie,  qui 
siège  avec  une  prédominance  marquée  au  niveau  de  Tépicondyle. 
Cette  douleur  épicondylienne  ne  répond  pas  à  la  définition  des 
névroses  fonctionnelles  qui  ne  se  manifestent  qu'à  propos  de  l'exer- 
cice d'une  fonction  spéciale.  Une  fois  provoquée  dans  les  circon- 
stances signalées,  elle  peut  exister  en  dehors  de  l'exercice,  et  la 
sensibilité  à  la  pression  paraît  constante.  Cette  douleur  paraît  siéger 
dans  les  muscles  qui  entrent  en  jeu  dans  ces  conditions  provocatrices 
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et  au  niveau  de  leurs  insertions  fixes.  Le  point  d'attache  commun 
au  plus  grand  nombre  de  muscles  en  action  dans  ces  conditions, 
l'épicondyle,  est  le  plus  exposé,  mais  il  n'est  pas  le  seul.  La  douleur 
peut  Être  attribuée  à  la  distension  des  libres  musculaires  et  tendi- 
neuses; si  la  rupture  est  possible,  on  ne  peut  guère  l'affirmer  en 
l'absence  d'ecchymose  et  de  déformation.  Dans  la  première  obser- 
vation de  Couderc  où  est  signalé  un  petit  gonflement  au  niveau  du 
point  douloureux  :  c'est  le  malade  qui  en  parle  cinq  ans  après  l'acci- 
dent; dans  la  seconde,  c'est  encore  le  malade  seul  qui  dit  avoir  con 
staté  une  tuméfaction,  maie  l'observateur  reste  muet  sur  ce  point. 

L'affection  plusieurs  fois  désignée  par  les  malades,  sous  le  nom  de 
muscle  forcé,  et  négligée  par  eux,  doit  échapper  le  plus  souvent  à 
l'observation  des  médecins  qui  ne  la  cherchent  pas.  Elle  guérit  le 
plus  souvent  spontanément  en  deux  ou  trois  semaines.  Cependant 
chez  les  sujets  qui  en  sont  atteints  à  la  suite  de  mouvements  violents 
elle  peut  durer  beaucoup  plus  longtemps,  et  nécessite  l'intervention 
par  le  massage  ou  l'électricité. 
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ANÉVRYSME  ARTÉRIOSO-VEIINEUX 

DE  LA  CROSSE  DE  L'AORTE  ET  DE  LA  VEINE  CAVE  SUPÉRIEURE 

DIAGNOSTIQUÉ  PENDANT  LA   VIE 

ET  VÉRIFIÉ  A    L'AUTOPSIE 

PAR     MM. 

Ed.    BOINET  et  VILLARD 

Abrégé  des  facultés,  Membre  correspondant  de  l'Académie, 

Médecin    des    hôpitaux,  Professeur  do  cliatquo  médicale 

Professeur  à  TÉcole  de  médecine  de  Marseille.  à  l'École  de  médecine  de  Marseille. 


Observation.  —  Marianne  X...,  âgée  de  soixante-quinze  ans,  placeuse  de 
chaises  à  Tèglise  Saint-Joseph,  a  été  atteinte  d'un  eczéma  au  membre 
inférieur  gauche,  à  soixante  ans,  et  d'un  rhumatisme  localisé  aux  deux 
genoux,  à  soixante  et  onze  ans.  Elle  ne  peut  fournir  aucun  détail  sur  ses 
antécédents  familiaux,  car  elle  est  fille  des  Hospices. 

Elle  était  en  bonne  santé,  n*accusant  ni  oppression,  ni  gène  respiratoire, 
lorsque  soudainement,  le  jour  de  la  Toussaint,  à  la  suite  d'un  effort  pro- 
voqué par  le  transport  d'une  pile  de  chaises,  elle  est  prise  d'une 
angoisse  inexprimable  avec  suffocation  intense.  Obligée  de  cesser  lout 
travail,  elle  rentre  immédiatement  chez  elle,  s'alite;  la  dyspnée  déjà  très 
vive  augmente  pendant  la  nuit; elle  a  quelques  accès  de  suflbcation,  à  la 
suite  desquels  elle  constate  de  la  bouffissure  de  son  visage  avec  refroidisse- 
ment des  extrémités  supérieures.  Cet  état  empire  pendant  quatre  jours  et 
la  malade,  se  trouvant  de  plus  en  plus  oppressée,  se  décide  à  entrer,  le 
5  novembre  1896,  à  l'Hôtel-Dieu. 

Etat  actuel.  —  Le  professeur  Boinet,  suppléant  le  professeur  Villard  dans 
le  service  de  cUnique  médicale,  constate  les  symptômes  et  signes  physiques 
suivants  :  face  très  œdémaliée,  joues  violettes  et  froides,  paupières  bouffies 
et  tombantes,  lèvres   fortement  cyanosées,  conjonctives  très  injectées.  Le 
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COU  est  le  siège  d'un  œdùme  Erf^s  marqué  avec  élargisse  ment  de  sel  base.  Les 
jugulaires  sont  fortement  disteudues  :  du  cfllâ  droil,  od  percevait  du  tlirïll 
et  battements  systoliques  directs  teilemeat  nets  qu'on  se  llgurait  avoir  une 
artère  sous  le  doigt,  tandis  que  la  jugulaire  gauche,  simiilemcnt  disteoduc, 
n'était  le  siège  d'aucune  pulsation  |iro|jre;  puisque,  comme  nous  le  terrons 
à  l'autopsie,  le  tronc  bractiio-céphaliquo  veineux  gauche  était  complète- 
ment oblitéré.  Les  troubles  de  la  circulation  veineuse  sus-diaiibragma- 
lique  étaient  si  acoenlués  qu'un  œdème  considérable,  envahissant  la  partie 
supérieure  du  tborax,  avait  Tait  disparaître  les  creux  sus-  et  sous-clavicu- 
laires.  Dans  ces  régions,  les  veines  su|)erlicietles  très  dilatées  formaient 
UQ  réseau  fort  accentué  qui  se  continuait  en  avant,  et  en  arriére  du 
thorax  ainsi  que  sur  les  membres  supérieurs.  Ces  derniers  étaient,  en 
outre,  le  siège  d'un  oedènnc  considérable  plus  mari|ué  du  cdtê  gaucbceten 
particulier  au  niveau  de  la  main  et  de  l'avant-bras.  qui  étaient  cyanoses, 
violacés  et  froids.  Contraste  singulier  et  caractéristique,  l'abdomen  et  les 
membres  inférieurs  ne  présentaient  rien  d'anormal.  Nous  ajouterons 
comme  détails  complémentaires  que  l'oppression  Labituclle  augmentait 
considérablement  au  moindre  mouvement,  si  bien  que  l'auscultation  dsvc- 
nait  difficile  et  n'était  possible  que  lorsque  ces  accùs  de  sulfocalion  s'étaient 
amendés  et  que  les  quintes  de  toux  pénibles  et  intermittentes  avaient 
cessé  momentanément. 

Signes  pitysiques.  —  L'inspection  du  thorax  ne  préseute  aucun  foyer 
appréciable  de  battements.  La  percussion  ne  donue  pas  d'augmentation 
(le  matité  anormale.  La  palpation,  pratiquée  au  niveau  de  la  partie  inlerae 
du  deuxième  espace  intercostal  droit,  permet  de  percevoir  un  thrill  très 
net,  à  renforcement  systolique  coîncidanl  avec  un  redoublement  du  souffle. 

L'auscultation,  en  ce  point,  fournit  des  lésullats  d'une  très  grande 
importance.  En  effet,  nous  notons  :  1°  un  souffle  rude,  râpeux,  vibratoire 
et  très  nettement  systolique,  et  qui  redouble  d'intensité  à  la  lin  de  la  systole: 
il  est  exactement  comparable  au  bruit  de  rouet,  sans  bruit  diaslolique 
appréciable;  2°  une  propagation  de  ce  souflle  avec  renforcejnent  dans  la 
région  sous-claviculaire  droite,  et  surtout  dans  la  jugulaire  droite,  qui, 
nous  l'avoDsdit,  était  le  siège  de  battements  propres  semblables  à  de  véri- 
tables pulsations  artérielles.  Ce  souffle  n'était  pas  perceptible  dans  les 
vaisseaux  jugulaires  gauches.  Nous  en  avons  donné  la  raison  plus  haut. 
Une  communication  d'une  grosse  artère  avec  la  veine  cave  supérieure  pou- 
vait seule  expliquer  cet  ensemble  de  symptômes  et  de  signes,  d'autant 
plus  que  ce  souflle  k  redoublement  n'existait  que  dans  la  gouttière  coslO' 
vertébrale  droite  et  dans  la  fosse  sous-épineuse  du  même  côté. 

Alln  de  mieux  préciser  les  dËiaits  précédents,  nous  nous  sommes  servis 
du  stéthoscope  de  Constantin  Paul.  L'auscultation  a  l'aide  de  ce  movi^n 
nous  a  révélé:  i"  l'intégrité  du  claquement  sigmoïdien  de  l'aorte  et  de 
l'artère  pulmonaire;  2"  un  bruitsystolique  se  prolongeant  dans  la  direction 
delà  crasse  de  l'aorte  et  se  renforçant  et  augmentant  de  rudesse  et  d'in- 
tensité au  niveau  de  la  partie  interne  du  deuxième  espace  intercostal  droit, 
point  qui,  comme  nous  le  verrons  à  l'autopsie,  correspondait  à  l'orifice  de 
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communication  de  Taorte  avec  la  veine  cave  supérieure;  3o  en  s'cloignant 
suffisamment  de  ce  point,  on  trouvait  au  niveau  de  la  crosse  de  Taorle  un 
léger  souITle  diastolique,  qui  confirmait  Tcxistence  d'une  dilatation  .ané- 
vrysmale  de  Taorte.  Cet  ensemble  de  signes  était  si  net  que  M.  Boinet  put 
tracer  sur  le  cahier  de  visite  un  schéma  de  cet  anévrysme  artérioso-vei- 
neux,  qui  fut  exactement  vérifié  à  l'autopsie. 

Les  bruits  du  cœur  étaient  normaux.  Le  pouls  radial  droit  était  un  peu 
plus  fort  que  celui  du  côté  gauche.  Signalons  enfin  l'absence  de  vertiges, 
d'éblouissements,  d'épistaxis,  de  crachats  hémoptoïques  et  d'élévation  de 
température.  Les  urines  étaient  rares  et  albumineuses.  Pas  de  troubles 
digestif-s.  Augmentation  de  volume  du  foie.  Cet  état  alla  en  s'aggravant  jus- 
qu'au 10  novembre,  époque  à  laquelle  M.  le  professeur  Boinet  céda  le  service 
à  M.  le  professeur  Villard.  Deux  jours  plus  tard,  alors  que  la  malade  était 
Tobjet  d'un  examen  quotidien  très  méticuleux,  quelques  modifications  fort 
importantes  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique  se  produi- 
sirent. Le  thrill  disparaît  et  on  ne  perçoit  plus  que  le  souffle  systolique  dû 
à  la  dilatation  anévrysmale  de  la  crosse  de  l'aorte.  11  n'avait  pas  les  carac- 
tères de  rudesse  et  de  renforcement  précédemment  signalés.  La  raison  de 
ce  fait  nous  fut  donnée  à  l'autopsie.  Un  caillot  de  formation  récente  avait 
obturé  l'orifice  de  communication  entre  l'aorte  et  la  veine  cave  supérieure. 
Mais  à  ce  moment,  l'examen  de  la  malade  permit  de  constater  des  modi- 
fications circulatoires  très  caractéristiques.  Les  battements  systoliques  dus 
à  la  pénétration  du  sang  aortique  dans  la  jugulaire  droite  avaient  disparu 
et  cette  veine  était  moins  distendue  qu'auparavant.  C'est  à  une  compres- 
sion de  la  veine  supérieure  produite  par  l'anévrysme  que  l'on  peut  attri- 
buer l'apparition  successive  :  \^  d'un  épanchement  abondant  de  sérosité 
dans  la  cavité  pleurale  droite,  déterminant  un  souffle  pseudo-cavilaire  fort 
intense  et  caractéristique  d'une  grande  collection  pleurale;  2°  d'une  hydro- 
pisie  du  péricarde;  3"  d'un  œdème  congestif  du  poumon  gauche.  L'asphyxie 
avec  tirage  laryngé  et  raucité  de  la  voix  fait  des  progrès  et  la  malade 
meurt  subitement  le  17  novembre  1896. 

Autopsie.  T-  A  .son  origine,  et  sur  une  longueur  de  5  centimètres,  Taorte 
est  normale  et  ne  mesure  que  9  centimètres  de  pourtour.  Les  valvules 
sigmoïdes  sont  saines  et  suflisantes.  L*aorte  ascendante  et  la  crosse  de 
l'aorte  sont  le  siège  d'un  anévrysme  sacciforme,  qui  a  12  centimètres  dans 
te  sens  transversal,  6  centimètres  dans  le  sens  vertical,  et  8  centimètres 
dans  le  sens  antéro-postérieur.  A  5  centimètres  au-dessus  du  bord  libre  des 
valvules,  on  trouve  un  bourrelet  épais,  sorte  de  collet,  rétrécissant  le  sac 
anévrysmal  et  expliquant,  jusqu'à  un  certain  point,  les  souffles  constatés  à 
ce  niveau.  La  poche  est  surtout  formée  aux  dépens  du  coude  latéral  droit 
et  de  la  partie  supérieure  de  la  crosse  de  l'aorte  qui  est  fortement  sou- 
levée, tandis  que  la  paroi  inférieure  est  restée  à  peu  près  normale.  La  péri- 
phérie de  Taorte  mesure  19  centimètres  au  point  de  communication  de 
l'anévrysme  avec  la  veine  cave  supérieure.  Cette  perforation  était  oblitérée 
par  un  caillot  fibrineux,  rouge  foncé,  peu  épais,  de  date  récenne  et  peut 
adhérent.  Ce  caillot  détaché,  on  apercevait  une  perforation,  grande  comme 
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une  lentille,  de  Tornic  ovalaire,  mesurant  1  cenlimèlre  <le  hauleur  sur 
5  millimètres  de  largeur  et  présentant  des  bords  irréguliers,  franjïcs. 
décUiquelès.  Son  exiréroilê  supérieure  commence  a  3  centimètres  de  la- 
naissance  du  tronc  brachio-céphalique  artériel,  qui  est  assez  dilaté  pour  [ictc 
mettre  l'introduction  de  l'index  ;  elle  est  située  à  1  centimètre  au-dessous  de 
l'orlDce  du  tronc  bracbio-céphalique  veineux  droit  et  à  1  cenlimclrc  en 


Jedans  du  tronc  veineux  bracliio-cêplialique  gauche,  qui  est  étranglé  par 
des  adhérences  et  oblitéré  sur  une  longueur  de  li  centimètres,  au  point  lic 
rendre  impossible  l'inlroiluction  d'une  sonde  lacrymale.  Cette  disposition 
expliquait  la  distension  de  la  jugulaire  gauche  et  l'absence  de  battements 
sysloliques  dans  ce  vaisseau  ainsi  que  les  troubles  circulatoires  du  membre 
supérieur  correspondant.  La  veine  fttygos  est  perméable,  elle  favorisait, 
l'une  façon  relative,  le  rétablissement  de  la  circulation  veineuse  supplé- 
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meotaire.  La  perforation  de  la  veine  cave  supérieure  dont  la  lumière  était 
libre,  siégait  à  2  centimètres  en  dedans  et  1  centimètre  au  dessus  de 
i*embonchure  de  la  veine  azygos.  On  constate  une  adhérence  intime  des 
parois  de  la  veine  cave  et  de  Taorte  au  niveau  et  à  2  centimètres  de  la 
perforation.  A  ce  niveau,  les  parois  artérioso-veineuses  sont  très  amincies  et 
ne  dépassent  pas  1  millimètre  d'épaisseur.  Si  on  examine  cet  orifice  de  com- 
munication par  la  face  interne  de  Taorte,  on  voit  nettement  que  la  perfo- 
ration a  dû  se  faire  brusquement,  pendant  un  effort,  au  centre  d'une 
plaque  athéromateuse  préalablement  ulcérée  et  par  conséquent  très  amincie. 
Celte  plaque,  siège  d*une  dégénérescence  déjà  ancienne,  avait  une  surface 
irréguliôre,  anfractueuse,  qui  avait  certainement  favorisé  la  formation 
rapide  ^u  caillot  oblitérateur.  C'est  le  dépôt  fibrineux  qui,  en  obturant 
cette  communication  artérioso-veineuse,  avait  modifié  les  signes  d'ausculta- 
tion, qui  étaient  si  caractéristiques  au  début.  Cette  poche  anévrysmale 
présentait  3  plaques  athéromateuses  analogues;  elles  étaient  très  amincies 
et  Tune  d'elles  réduisait  les  parois  aortiques  à  une  faible  lamelle,  qui 
n'aurait,  sans  doute,  pas  tardé  à  se  laisser  perforer.  Le  cœur  était  normal, 
les  artères  coronaires  saines  et  le  péricarde  contenait  500  grammes  de 
liquide.  Un  abondant  épanchement  comprimait  le  poumon  gauche  tandis 
que  le  poumon  droit  était  fortement  congestionné,  sans  infarctus,  ni 
noyaux  hémoptoîques.  Enfin,  il  existait  un  œdème  notable  de  la  glotte. 
Cette  autopsie  a  été  faite  sous  nos  yeux  par  M.  Jean,  interne,  et  le 
D^Sesquès,  chef  de  clinique,  qui  ont  noté  avec  le  plus  grand  soin  les  phases 
diverses  de  la  maladie. 

Réflexions.  —  Dans  une  première  période  latente  et  silencieuse, 
une  dilatation  anévrysmale  considérable  de  Taorte  a  pu  se  produire 
sans  inquiéter  la  malade.  Une  plaque  d'athérome  s'est  ulcérée  lente- 
tement  et  progressivement,  puis  à  l'occasion  d'un  effort,  une  rupture 
s'est  faite  et  une  communication  artérioso-veineuse  s'est  produite 
brusquement.  La  soudaineté  du  début,  les  troubles  corrélatifs  de  la 
circulation  veineuse  limités  à  la  partie  supérieure  du  corps,  la  rapi- 
dité de  la  marche  de  la  maladie,  les  signes  stéthoscopiques  que  nous 
avons  précisés,  tout  donnait  au  diagnostic  une  certitude  absolue.  Si  la 
malade,  qui  était  fatalement  condamnée,  a  pu  survivre  dix-sept  jours, 
c'est  surtout  grâce  à  la  formation  de  ce  petit  caillot,  qui  avait  sup- 
primé secondairement  la  communication  artérioso-veineuse. 


RETOUR  DE  LA  SENSIBILITE  TESTICULAIRE 

DANS  LE   ..  TABES  .. 

Par  HU.  E.  SITOT  et  J.  SABRAZËS 

MédEcina  de>  bûpiliiui  du  Bofdosm. 
(Ilàpilat  Sainl'Àndré  de  Bordeaux.  Service  de  M.  le  profeaseur  Pitres.) 


On  observe,  chez  lea  labétiques.  dana  75  p.  0/0  des  cas,  une  insea- 
sibiliCé  plus  ou  moins  marquée  des  testicules. 

Nous  avons  étudié,  en  18&1,  la  valeur  Eéméiologique  de  celle  anal- 
gésie testiculaire  '  signalée  pour  la  première  fois  par  M.  le  Professeur 
Pitres.  Nous  n'avions  pu  déterminer  si,  chez  les  malades  qui  le  pré- 
sentent, ce  signe  est  permanent  ou  s'il  est  soumis  à  des  modirications 
d'intensité,  à  des  alternatives  d'apparition  et  de  disparition.  Cette 
l^articularité  avait  été  laissée  en  suspens,  dans  notre  mémoire,  faute 
de  documents.  Depuis  lors,  le  champ  de  nos  observations  s'étant 
étende,  nous  avons  élucidé  ce  point  spécial  :  chez  trois  malades  dont 
les  testicules  étaient  analgésiques  depuis  plusieurs  années,  ainsi  que 
nous  nous  en  étions  assurés  à  maintes  reprises,  le  retour  delà  sensi- 
bilité testiculaire  s'est  eiTectué  inopinément. 

OrisEBTATioN  I.  —  L...  (Pierre),  ciaquanle-six  ans,  cocher.  Détiul  du  tabès 
en  (872  :  douleurs  fulpuranles.  Syptiilis  en  1874.  Incoordination  motrice. 
.\rlhropatliie  du  genou  gauche  et  de  t'épaule  droite.  Chulc  spontanée  des 
oiijjles  des  orteils.  Dysurie.  Hypoeslbésie  du  membre  ialérieur  ftauclie. 
Signe  de  Itombcrg.  Réllcxes  rotuljens  abolis. 

En  1893,  diminution  progressive  de  la  sensibilîlé  des  deux  testicules; 
analgésie  absolue,  depuis  plus  d'un  an,  avec  perle  des  éreclîons. 
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Pendant  le  mois  de  septembre  et  d'octobre  1896  on  fait  au  malade,  deux 
fois  par  semaine,  des  injections  d'un  centimètre  cube  de  sérum  artiOciel. 
L...  est  convaincu  qu'on  lui  injecte  du  suc  orchilique.  Peu  à  peu,  les 
érections  reparaissent  avec  la  sensibilité  des  testicules. 

Le  10  octobre,  les  deux  testicules  ont  une  consistance  molle;  à  gauche  la 
pression  réyeille  la  sensibilité  propre  de  la  glande;  à  droite  une  pression 
uu  peu  forte  détermine  une  vive  douleur. 

Obs.  II.  —  G...  (Alexandre),  cinquante-neuf  ans,  employé  de  commerce. 

Ataxique  depuis  plus  de  dix  ans.  Douleurs  fulgurantes,  signes  d'Argyll- 
Robertson  et  de  Romberg.  Abolition  des  réflexes  rotuliens.  Hypoesthcsie 
des  membres  inférieurs. 

Depuis  cinq  ans,  le  testicule  droit  a  complètement  perdu  la  sensibilité 
propre  à  la  pression.  Le  testicule  gauche  est  également  devenu  analgé- 
sique. Or,  il  y  a  huit  jours  (20  septembre  1896),  le  malade  s'est  aperçu, 
non  sans  surprise,  que  le  testicule  droit  était  redevenu  sensible. 

A  Texamen  les  deux  testicules  sont  mollasses;  la  pression  provoque,  à 
gauche,  une  rive  douleur  qui  s^irradie  dans  la  nUjion  lombaire  et  s^iccompagne 
iCim  mouvement  de  recul;  à  droite,  une  douleur  moins  aiguè  mais  qui  devient 
insupportable  si  on  augmente  la  pression. 

Ni  érections  ni  désirs  génésiques. 

G...  souiTrait  depuis  trois  ans  d*unc  constipation  opiniâtre;  or,  depuis 
une  quinzaine  de  jours  les  selles  se  sont  spontanément  régularisées. 

La  miction  est  toujours  difficile  et  exige  des  efforts  soutenus. 

Obs.  IIL  —  L...,  âgé  d'une  cinquantaine  d'années,  tabétique  depuis  plus 
de  quinze  ans.  Douleurs  fulgurantes,  abolition  des  réflexes  rotuliens.  Signes 
d^Argyll-Robertson  et  de  Itomberg.  Troubles  de  la  sensibilité  cutanée. 

Depuis  deux  ans,  analgésie  testiculaire  bilatérale  avec  perte  des  érec- 
tions. 

Actuellement  (août  1896),  il  n*existe  pas  de  modiflcations  notables  dans 
rétat  du  malade  sauf  un  retour  spontané  de  la  sensibilité  des  deux  testicules 
et  des  érections. 


Les  trois  faits  que  nous  venons  de  résumer  succinctement  nous 
permettent  d*afflrmer  que  Tanalgésie  testiculaire  des  tabétiques 
n*est  pas  toujours  irrémédiable. 

La  sensibilité,  perdue  depuis  plusieurs  années,  a  reparu,  sans 
cause  appréciable,  dans  les  observations  II  et  III,  et,  à  la  suite  d'une 
médication  suggestive,  dans  Tobservation  I  ;  dans  ce  dernier  cas,  le 
réveil  de  la  sensibilité  a  été  progressif. 

Deux  fois  (Obs.  I  et  III)  les  testicules  sont  redevenus  sensibles  en 
même  temps  que  redevenaient  possibles  les  érections  abolies  depuis 
longtemps.  • 

Ce  caractère  de  fugacité  appartient  également  à  quelques-uns  des 
troubles  de  la  sensibilité  cutanée  chez  les  tabétiques;  parfois  même 
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on  voit  ces  troubles  sensitifs  subir  des  modiQcations  quasi-instan- 
tanées :  M.  Pitres  a  vu  un  ataxique  dont  l'examen  avait  révélé  à 
diverses  reprises  une  anesthésie  complète  du  pénis;  or  cette  insen- 
sibilité pénienne  disparut  intégralement  et  subitement  à  la  suite 
d'un  coït. 

Le  retour  de  la  sensibilité  propre  du  testicule  peut-il  dans  quel- 
ques cas  s'eflectuer  avec  une  semblable  rapidité?  Nous  ne  saurions 
l'affirmer  mais  cela  ne  nous  parait  pas  impossible  a  priori. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  reste  acquis  que  l'analgésie  testiculaire, 
comme  un  bon  nombre  des  phénomènes  de  la  série  tabétique,  est 
loin  d'avoir  la  fixité  relative  des  signes  de  Weslphal  et  d'Argyll- 
Robertson.  Elle  n'en  constitue  pas  moins  un  symptôme  fréquent  et 
nullement  négligeable  de  la  maladie  de  Duchenne,  ainsi  que  l'ont 
établi  M.  le  professeur  Pitres  et  ses  élèves. 
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Thérapeutique . 

La  Tuérapeutique  des  vieux  maîtres,  par  le  B^  Fiessinger  (d'Oyonnax) ; 
Paris,  1897,  Société  d'éditions  scientifiques. 

Le  D**  Fiessinger,  dont  ractivitô  est  infatigable,  a  consacré  ses  loisirs  à 
la  lecture  des  vieux  auteurs,  et  de  ses  lectures  a  tiré  un  livre  d'un  réel 
intérêt.  De  Celse  à  Rostan,  en  traversant  tout  le  moyen  âge,  M.  Fiessinger 
nous  retrace,  en  une  quarantaine  de  chapitres  très  courts,  un  pour  chaque 
auteur,  les  idées  doctrinales  et  les  principes  qui  les  ont  guidés  dans  leur 
pratique.  Il  nous  dit  avoir  passé  des  heures  fort  agréables  dans  le  com- 
merce des  vieux  maîtres.  Je  n'en  suis  pas  surpris  et  j'espère  que  ses  lec- 
teurs ressentiront  le  même  charme.  «  Guérir,  dit-il,  était  leur  but,  et  parce 
qu'elle  était  unique,  cette  préoccupation  où  se  concentrait  leur  énergie, 
donnait  échappée  sur  des  résultats  étonnants,  presque  merveilleux,  si  l'on 
en  juge  d'après  le  plus  petit  nombre  de  remèdes  actifs  qu'ils  maniaient.  » 
Nous  souscrivons  volontiers  à  cet  éloge;  mais  M.  Fiessinger  me  parait  un 
peu  sévère  pour  les  médecins  actuels  qui,  d'après  lui,  «  s'en  tiennent  au 
fait,  suppriment  l'idée;  et  quels  faits  que  ceux  dont  ils  s'enorgueillissent? 
Des  constatations  mesquines  et  plates,  isolées  de  leurs  rapports,  recueillies  à 
travers  les  jugements  préconçus,  dénués  d'ouverture  sur  les  problèmes  pri- 
mordiaux, groupés  sans  perspective  en  un  chaos  trouble  ».  Pour  moi,  j'ai 
peine  à  croire  que  la  plupart  de  nos  contemporains  méritent  une  si  verte 
semonce.  Admettons  que  nous  ne  valions  pas  beaucoup  mieux  que  nos 
devanciers,  assurément  nous  ne  sommes  pas  pires.  Pour  dire  même  toute 
raa  pensée,  nous  avons  sur  nos  prédécesseurs  un  mérite  :  nous  essayons, 
grâce  aux  maîtres  modernes,  d'introduire  un  peu  de  précision  dans  la 
médecine.  C'est  quelque  chose  dont  il  faut  nous  savoir  gré. 

R.  L. 


Handblxh  der  speciellen  Thérapie  innered  Kranehkiten  [Manuel  de  thé- 
rapeutique spéciale  des  maladies  internes),  publié  sous  la  direction  des  prof. 
Penzoldt  et  Stintzing.  lena,  (L  Fischer. 

Nous  annonçons  la  fin  de  la  publication  de  celte  encyclopédie.  Le  &^  et 
dernier  volume  vient  de  paraître.  On  y  trouve  non  seulement  le  traitement 
longuement  développé  de  toutes  les  maladies  médicales,  mais  un  exposé 
sommaire  de  leur  symptomatologie. 


160  BIBLIOGRAPHIE 

Thrrapbutbiqde  infantile;  par  le  D*"  B.  Josias,  0.  Doin,  Paris,  1896. 

Ces  deux  volumes,  coosacrés  à  la  thérapeutique  des  maladies  de  la  pre- 
mière et  de  la  deuxième  enfance,  appartiennent  à  la  bibliothèque  Dujardin- 
Beaumetz  et  Terrillon,  dont  nous  avons  déjà  signalé  plusieurs  ouvrages 
antérieurement  parus.  On  consultera  avec  fruit  celui  du  docteur  Josias,  où 
une  large  part  a  été  faite  à  l'hygiène  et  à  la  sérothérapie.  —  Le  livre  est 
surtout  clair  ;  on  ne  peut  qu'en  savoir  gré  à  Tauteur. 


Membnto  formulaire  des  médicaments  NouvFJkux,  par  le  prof.  Soulier  (de 
Lyon),  2«  édition.  Paris,  G.  Masson,  1897. 

Nous  avons,  en  1885,  signalé  la  première  édition  de  cet  ouvrage.  Cette 
nouvelle  édition  se  dislingue  de  la  première  par  l'addition  d'un  bon  nombre 
de  médicaments  tout  récemment  introduits  dans  la  thérapeutique. 


L'AÏROL,  SON  EMPLOI  EN  THÉRAPEUTIQUE,  par  le  D*"  E.  Oalais.  Thèse  de 
Lyon,  1896. 

On  fait,  depuis  quelque  temps,  grand  bruit  autour  de  Talrol,  et,  à 
l'étranger  surtout,  nombre  de  chirurgiens  lui  donnent  une  place  privi- 
légiée parmi  les  antiseptiques.  La  thèse  du  D''  Calais  est  un  très  bon  tra- 
vail d'ensemble,  où  les  propriétés  chimiques  et  biologiques  de  Taîrol  sont 
consciencieusement  étudiées.  Elle  sera  utile  aux  praticiens  opérant  loin  des 
centres  médicaux  et  voulant  connaître  exactement  la  valeur  de  ce  produit. 

J.  L. 


Thérapeutique  chirurgicale  du  goitre,  par  le  D*"  L.  Bérard,  Interne 
lauréat  des  Hôpitaux,  Prosecteur  à  la  Faculté;  thèse  de  Lyon,  1896. 

La  thèse  du  D''  Bérard  trouve  sa  place  parmi  des  ouvrages  de  médecine 
à  cause  de  l'importance  chaque  jour  plus  grande  du  traitement  chirur- 
gical dans  la  maladie  de  Basedow.  Les  efforts  tentés  depuis  plusieurs 
années  par  le  professeur  Poucet  et  par  M.  Jaboulay,  pour  établir  d'une 
manière  définitive  les  indications  de  ce  traitement,  se  trouvent  exposés 
dans  ce  travail.  Les  recherches  personnelles  de  l'auteur  lui  donnent  un 
intérêt  de  plus,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  Tanatomie  de  la 
glande  thyroïde.  On  sait  qu'au  moyen  d'injections  d'onguent  napolitain  dans 
les  artères,  MM.  Bérard  et  Destot  ont  récemment  obtenu  des  épreuves 
radiographiques  du  plus  haut  intérêt  pour  l'étude  de  la  vascularisation  du 
corps  thyroïde. 

Cette  remarquable  thèse  se  recommande  d'elle-même  par  le  soin  extrême 
que  l'auteur  lui  a  apporté,  pour  le  fond  comme  pour  la  forme. 

J.  L. 


Le  propriétaire-gérant.  Feux  Alcak. 


CouLOMMiERS.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 


LA  DIGITALE  DANS  LA  PNEUMONIE 

ET   LA  GRIPPE 


OINOEOT 

Médecta  des  bôpitaax  de  Paris. 


PAR   MU. 

et 


DEGUY 

loterae  des  hôpilaax  de  Paris. 


De  nombreuses  publications  ayant  mis  à  Tordre  du  jour  l'étude  de 
l'action  de  la  digitale  dans  la  pneumonie,  nous  avons  pensé  qu'il 
serait  intéressant  de  publier  les  résultats  que  nous  avons  obtenus 
dans  le  courant  de  Tannée,  et  d'essayer  d'en  tirer,  si  possible,  quel- 
ques conclusions.  Nous  n'avons  pas  seulement  employé  la  digitale 
dans  la  pneumonie,  mais  aussi  dans  la  grippe,  où  nous  en  avons 
retiré  d^excellents  résultats.  Nous  nous  sommes  constamment  servis 
delà  digitaline  cristallisée  deMiahle  et  Petit,  titrée  aul/iOOO,  prépa- 
ration remarquable  par  la  constance  de  ses  effets.  Mais,  avant  d'aller 
plus  loin,  nous  allons  déjà  donner  le  résumé  de  nos  observations. 

Observatio?!  I.  —  C...  L.,  Yingt  aas,  journalier,  entré  le  H  avril  1896  à  la 
salle  Damaschino. 


Tracé  1. 

Ce  malade  entre  à  la  fin  du  troisième  jour  après  le^  début  d'une  pneu- 
monie franche  aiguë  du  lobe  inférieur  droit.  Ou  lui  prescrit  le  quatrième 
jour  cinquante  gouttes  de  digitaline  et  des  lotions  vinaigrées.  Guérison. 
rapide. 

Rbv.  de  mbd.,  tome  xvn.  —  luas  1897.  11 
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Obs.  II.  —  Pneumonies  subintranles.  Perstslanee  de  signet  locaux.  —  A...  C., 
cinquante-six  ans,  parqueieur,  enlré  le  30  Juin  189G,  salle  Oamaschiao, 
lit  a'  29. 

Malade  très  arlérioscléreux ,  entre  à  la  salle  bamaschino  le  soir  du 
second  Jour  d'une  pneumonie  franche  aiguë  du  lobe  inTérieur  du  poumon 
droit.  Au  cœur,  arythmie.  Délire,  albuminurie,  état  très  grave  et  pronostic 
extrêmement  réservé.  Le  lendemain  de  son  entrée  on  lui  donne  cinquante 
gouttes  de  digitaline  et  on  prescrit  des  lotions  vinaigrées. 

Le  lendemain  l'état  général  s'est  amélioré,  le  délire  a  disparu. 

Le  surlendemain,  chute  de  la  température,  bon  état  général,  l'arythmie 
'  persiste. 

Deni  jours  après,  te  malade  commence  une  nouvelle  pneumonie  du  pou- 


mon gauche,  la  température  remonte,  le  délire  revient,  l'albuminurie  aoR- 
mente. 

Au  cœur,  l'arythmie  s'accompagne  de  tachycardie.  La  dyspnée  est 
intense,  le  malade  est  cyanose.  Crachats  rouilles  caractéristiques.  Signes 
d'auscultation  classiques  sur  lesquels  il  est  inutile  de  s'appesantir.  Léger 
œdème  des  membres  inrérieurs. 

Notre  pronostic  s'assombrit  et,  en  raison  de  l'âge  du  malade  et  de  sa 
pneumonie  double,  nous  craignons  un  dénouement  fatal.  Le  5  juillet,  on 
donne  à  nouveau  vingt  gouttes  de  digitalioe. 

Le  6  juillet,  la  température  baisse,  le  délire  persiste. 

Le  7,  la  température  tombe  au-dessous  de  la  normale,  le  délire  disparaît 
et  l'état  général  s'améliore,  l'albumine  disparaît  des  urines,  la  tachycardie 
est  disparue,  mais  il  eiiste  encore  une  dyspnée  assez  intense. 

Les  jours  suivants,  la  fièvre  a  tendance  à  remonter,  mais  l'état  général 
reste  bon  et  notre  pronostic  devient  très  favorable.  L'arythmie  est  moins 
accentuée,etenliD,le  lOjuillet,  la  courbe  thermique  est  complètement  régn- 


6INOEOT  et  DEOUY.  —  la.  digitale  dans  la  pneumonie    163 

larisée.  Les  signes  locaux  soot  ceux  de  la  résolution  des  blocs  pneumoni- 
ques,  résolution  qui  met  encore  huit  jours  pour  être  achevée  à  droite. 

A  gauche,  le  malade  continua  pendant  très  longtemps  encore  &  avoir,  au 
sommet,  du  souffle,  des  ràl^s  sous-crépitants  et  de  la  matité,  signes  qui 
durèrent  près  de  deux  mois  et  nous  firent  redouter  qu'une  infection  tuber- 
culeuse se  fût  greffée  sur  la  pneumonie.  Cependant  cette  crainte  ne  fut 
pas  justifiée  par  révolution,  et  au  bout  de  quinze  jours,  ces  signes  ayant 
un  peu  diminué  d'intensité,  on  envoie  le  malade,  très  bien  portant  d*ail- 
leurs,  à  Yincennes.  Il  y  fait  un  séjour  de  quinze  jours  et  rentre  dans  notre 
service  pour  le  point  de  côté  du  sommet.  Les  mêmes  signes  d'auscultation  ' 
qu'il  présentait  au  sommet  gauche  avant  son  départ  persistent  encore  et  ils  ' 
ne  disparurent  complètement  qu'au  bout  d'un  mois  après  cette  seconde 
entrée  à  l'hôpital.  Nous  avons,  depuis,  revu  le  malade,  et  il  ne  présente 
aucun  signe  de  tuberculose;  il  est  très  bien  portant,  quoique  artérioscléreux. 

Obs.  IIL  —  Pneumonie  double.  —  B...  M.,  trente-deux  ans,  cocher,  entré 
le  21  mai  1896,  salle  Damaschino,  lit  n^  16. 

Pas  d'antécédents.  Le  malade  a  ressenti  la  veille  un  point  de  côté  assez 
vif  avec  toux;  il  entre  à  l'hôpital. 

Le  2i,  température  38<^,5  le  matin.  Dyspnée  vive.  Pommettes  rouges. 
Herpès  nasolabial.  A  l'auscultation  du  poumon  gauche,  on  note,  en  arrière, 
un  souffle  tubaire  net  accompagné  de  râles  crépitants.  Crachats,  solution 
de  gomme  avec  du  sang,  renfermant  des  pneumocoques  inoculés  à  une 
souris  blanche.  Matité  en  bas  et  à  droite.  Dyspnée,  abattement  extrême  du 
malade;  point  de  côté  sous  le  mamelon  gauche.  Langue  saburrale,  blan- 
châtre. Quintes  de  toux  assez  nombreuses. 

On  donne  des  bains  froids  et  le  régime  lacté. 

Le  22.  Abattement  extrême,  les  bains  froids  n'amènent  qu'une  défera 
vescence  de  1  degré  après  le  bain;  urines  albumineuses,  un  litre.  Léger 
délire.  Soufle  tubaire  iniense  à  la  base  droite.  On  donne  cinquante  gouttes 
de  digitah'ne. 

Le  23.  L'état  général  est  le  même.  Urines  600.  Douleur  très  vive  à  droite, 
et  l'auscultation  révèle  de  ce  côté  un  nombre  considérable  de  râles 
humides.  A  gauche,  souffle  tubaire  net,  en  arrière  et  à  la  base.  Râles 
crépitants  autour  du  souffle.  P  =  88. 

Le  24.  État  stationnaire.  Diagnostic  :  Pneumonie  double.  Plus  de  râles  à 
gauche. 

Le  25.  Chute  de  la  température,  le  malade  se  sent  beaucoup  mieux,  le 
délire  a  disparu,  la  dyspnée  est  presque  nulle,  le  malade  répond  très  nette- 
ment à  toutes  les  questions  qui  lui  sont  adressées. 

Le  26,  on  commence  à  entendre  â  gauche  des  râles  crépitants;  les  cra- 
chats sont  mucopurulents,  le  point  de  côté  gauche  a  cessé.  A  droite,  le 
souffle  tubaire  persiste  et  est  entendu  de  la  base  au  sommet. 

Le  27,  il  n'y  a  plus  d'albumine  dans  les  urines,  qui  sont  toujours  rou- 
geàtres. 
Le    28.    Douleurs    persistantes    â   droite.   Expectoration    de    crachats 
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gluaDts,  grisâtres.  Lk  rèsolutioa  avance  toujours  k  gauche.  A  droite,  per- 
sistBDce  du  souffle  lubaire.  Eut  général  excellent. 

Le  30,  la  résolution  commence  à  droite,  le  malade  se  sent  très  bien  et 
demande  à  manger. 

3  juin.  Persistance  du  sourile  des  deux  Gâtés,  mais  sans  rilles.  Pendant 
l'inspiration,  le  malade  soulfrc  encore  de  points  de  côté,  surtout  h.  droite. 
L'urine  a  presque  sa  couleur  normale.  Constipation.  11  n'y  a  toujours 
guère  d'appétit. 


CoQvalescence  sans  complications.  Quelques  oscillations  rébriles  légères. 
Exeat  le  19  juin  pour  reprendre  son  travail.  Les  sourOes  tubaires  avaient 
persisté  jusqu'au  16  juin. 


Obs.  IV.  —  D...  F.,  quarante  cinq  a 
à  la  salle  Oamaschino,  lit  n°  2. 


s,  domestique,  entré  le  31  mai  1896 


m 


5^ 


s?ï 


.Ul 


^5 


Ce  malade  nous  est  envoyé  par  U.  Drnault,  interne  des  hdpitaux,  le 
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-31  mai  au  soir,  à  la  lin  du  iroJsiëme  jour  après  \a  dëbul  d'une  pueumouie 
^Iroile.  Nous  rexaminoos  el  nous  l'&isons  le  diagnostic  de  pneumonie 
«ongestive. 

Le  1*^  juin  au  matin,  on  donne  trente  gouttes  de  digitaline,  mal);râ  une 
quantité  assez  grande  d'albumine  dans  les  urines.  Sensation  de  bien-Ëtre. 
La  lièvre  commence  à  tomber.  Le  lendemain,  2  juin,  vingt  gouttes  de  digi- 
taline et  lotions  vinaigrées.  La  déTervescence  se  Tait  en  lysis,  les  signes 
d'auscultation  disparaissent  progressivement,  l'albuminurie  cesse,  et  le 
malade  sort  le  18  juin  complètement  guéri  et  reprend  son  service.  Le  trai- 
tement n'a  consisté  qu'en  cinquante  gouttes  de  digitaline. 


Oss.  V.  —  D...  E.,  dix-neuf  ans,  employé  de  commerce,  entré  le  5  juillet 
1896,  salle  Damaschino,  litn^  10. 

Entre  au  second  jour  d'une  pneumonie  franche  aiguë  droite.  Le  lende- 
fnaia  on  prescrit  cinquante  gouttes  de  digitaline  et  des  lotions  vinaigrées. 


<:uéri50D  rapide  et  défervesccnce  hâtive.  Sensation  de  bîen-Ëtre.  Améliora- 
tion de  l'état  généraL  Pas  d'influence  sur  l'élément  douleur  du  point  de 
cAlé.  Sorti  au  bout  de  dix  jours  pour  reprendre  son  travail.  Rieu  de  parti- 
culier à  noter  dans  l'observation,  si  ce  n'est  les  bons  eiïels  de  la  digitaline 
sur  la  température,  sur  l'état  général,  et  la  rapidité  de  la  résolution. 

Obs.  VI.  —  Grippe  broncho-pulmonaire.  —  C...  Y.,  quarnnte-trois  ans, 
terrassier,  entré  le  20  mai  1896  à  la  salle  Damaschino;  observation 
recueillie  par  M.  Remousscnard,  externe  de  service. 

A.  H.,  Père  et  mère  morts  de  vieillesse.  Un  l'rère  bien  portant.  Trois 
sœun  vivantes  sans  rien  de  pathologique.  Deux  autres  sœurs  sont  mortes 
de  cause  inconnue. 

A.  P.,  A  eu  une  fièvre  de  nature  inconnue  à  l'âge  de  douze  ans  et  d'une 
durée  assez  longue.  Guérison  sans  suites.  A  fait  cinq  ans  de  service  mili- 
Uire,  sans  aucune  maladie.  En  1890  et  1891  il  a  eu,  à  quatre  ou  cinq 
reprises,  un  point  de  cAté  guéri  par  les  vèsicaloires. 

Le  16  mai  1896,  en  travaillant,  à  onze  heures,  il  fut  pris  brusquement 
d'étourdissemenls,  faiblesse,  céphalalgie,  lièvre  et  frissons  peu  intenses.  Il 
resta  couché  toute  la  journée.  Le  lendemain  et  jours  suivants,  se  sentant 
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mieux,  il  travailla,  mais  il  avait  de  fréquents  vomissements.  Le  18  au  matin, 
ceux-ci  augmentant,  il  se  repose  ;  le  19,  la  fièvre  augmentant,  il  va  à  la 
consultation  de  Necker,  et  il  entre  le  20  mai  à  la  salle  Damaschino  à 
Laf^nnec, 

A  Vexamen,  —  Homme  fort,  gros,  vigoureux,  non  amaigri.  Attitude  un 
peu  abandonnée  et  affaissée.  Pommettes  rouges.  Yeux  vifs.  Lèvres  non 
fuligineuses.  Pas  de  dyspnée  appréciable. 

Une  poussée  d'herpès  sur  la  lèvre  inférieure  et  sur  le  sourcil  gauche. 

Le  malade  accuse  une  sensation  de  brûlure  rétroslernale  et  de  gêne  dans 
la  poitrine.  Pas  de  toux.  Crachats  nummulaires  et  noirâtres.  Percussion 
normale.  Murmure  respiratoire  normal  à  Fauscultation.  Cependant,  dans 
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la  fosse  sus-épineuse  gauche,  on  entend  un  souffle  lointain  à  timbre  un 
peu  caverneux. 

Cœur  et  pouls  normaux.  Température,  40°.  Urines  rouges,  1  lit.  50,  avec 
dépôt  blanchâtre  rouqueux.  Pas  d'albumine.  Pas  d'appétit.  Les  vomisse- 
ments sont  arrêtés.  Langue  un  peu  blanche,  non  sèche.  Rien  à  Tinspec* 
tion  de  la  paroi  abdominale.  Pas  de  douleurs  à  la  palpation.  Pas  de  diar* 
rhée  ni  de  constipation. 

Céphalalgie  intense.  On  porte  le  diagnostic  probable  de  pneumonie  da 
sommet,  sous  toutes  réserves. 

On  donne  120  grammes  de  Todd. 

Le  22.  Crachats  rouilles  visqueux  adhérents  au  vase.  Rien  au  poumon  en 
arrière  à  l'auscultation.  On  trouve  toujours  au  sommet  gauche,  en  arrière, 
dans  la  fosse  sus-épineuse,  près  de  la  colonne  vertébrale,  un  souffle  léger  à 
timbre  cavitaire  moins  lointain  que  le  premier  jour.  Rien  à  l'auscultation 
dans  l'aisselle.  En  avant,  principalement  aux  sommets,  respiration  puérile. 
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A  droite,  respiration  rude,  humée  et,  par  moment,  dans  les  fortes  inspira- 
tions, petits  râles  sibilants. 

25  mai.  Râles  sous-crépi  tan  ts  au  sommet  droit,  peu  nombreux.  Crachats 
toujours  rouilles.  On  donne  trente  gouttes  de  digitaline. 

26  mai.  Râles  sous-crépitants  et  sibilants  dans  toute  la  hauteur  du 
poumon  droit,  en  avant.  Respiration  soufllante  dans  la  fosse  sous-épineuse 
droite.  Pas  de  râles  en  arrière.  Expectoration  assez  abondante,  toujours  un 
peu  rouiliée.  Albumine  en  petite  quantité  dans  Turine.  Celle-ci  (1  lit.  50} 
donne,  par  le  repos,  un  dépôt  blanchâtre  de  mucus.  Pouls  petit,  fréquent 
on  redonne  trente  gouttes  de  digitaline. 

27  mai.  Défervescence  de  la  température.  En  arrière  et  à  droite,  dans  la 
fosse  sous-épineuse,  gros  râles  sous-crépitants  nombreux.  Dyspnée. 

28  mai.  Crachats  adhérents,  visqueux,  un  peu  noirâtres,  avec  quelques 
filets  de  sang.  Râles  sous-crépitants  fins  à  la  base  droite. 

Respiration  normale  au  poumon  gauche. 

Albumine.  Pouls  normal  non  accéléré,  la  température  est  tombée  à  la 
normale.  Il  n'y  a  plus  d'albuminurie. 

30  mai.  Râles  ronflants  et  sonores  en  avant  du  côté  droit,  sous  la  clavi  - 
cule.  Râles  sous-crépitants  fins  dans  la  fosse  sous-épineuse  droite.  Tempé- 
rature, 36<>,3. 

31  mai.  Toux  fréquente.  Crachats  assez  abondants,  adhérents  au  vase, 
gommeux,  visqueux,  peu  aérés.  Urine,  2  lit.  50,  jaunâtre,  sans  dépôt.  Point 
douloureux  à  la  toux  sous  le  mamelon  droit.  En  avant,  sous  la  clavicule 
droite,  râles  muqueux,  de  même  qu'en  arrière  à  la  base  droite. 

Respiration  faible  au  sommet  droit. 
1^  juin.  Les  râles  persistent  â  la  base. 

4  juin.  Le  malade  va  très  bien,  se  lève  depuis  quelques  jours;  on  ne 
trouve  plus  rien  au  poumon. 
Ëxeat  le  4  juin,  complètement  guéri. 
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Obs.  VII.  —  J...  J.,  trente-deux  ans,  monteur  en  fer. 
Entre  le  12  avril  1896  à  la  salle  Damaschido. 
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Diagnostic  clinique  :  bronchopneumonie  grippale  du  lobe  inférieur  du 
poumon  droit  ayant  débuté  par  point  de  côté;  frisson,  fièvre  deux  jours 
avant  son  entrée  à  Thôpital. 

Le  12  au  matin,  on  le  purge  et  on  donne  cinquante  gouttes  de  digitaline 
une  fois.  Défervescence  brusque  de  la  fièvre,  sensation  de  bien-être,  dispari- 
tion progressive  des  signes  d*auscultation. 

Part  pour  Vincennes  le  22,  complètement  guéri. 

N'a  eu  pour  tout  traitement  que  ses  cinquante  gouttes  de  digitaline  et 
des  lotions  vinaigrées. 

Obs.  ]X.  —  GniPPB.  A...  F.,  âgé  de  dix-huit  ans,  maçon,  entre  le  10  fé- 
vrier 1896,  saile  Damaschino,  lit  n®  13. 

Père  et  mère  vivants  et  bien  portants.  Frères  et  sœurs  bien  portants.  Pas 
de  tuberculose  dans  la  famille. 

Jamais  de  maladie  dans  sa  jeunesse.  Depuis  qu*il  est  en  âge  de  Ira- 
yailler,  il  n*a  jamais  quitté  son  ouvrage  et  n'accuse  que  quelques  rhumes 
légers. 

Depuis  le  1«^  février,  le  malade  tousse,  il  se  plaint  de  maux  de  tête  con- 
tinus; de  fatigue,  de  courbature  générale,  de  douleurs  musculaires,  princi- 
palement dans  les  jambes,  il  manque  d  appétit.  Jamais  d  epistaxis,  ni  de 
Yomissements.  11  a  une  diarrhée  jaune  fétide. 

Le  10  février,  il  entre  à  Tbôpital;  il  est  dans  un  état  de  stupeur  assez 
prononcé;  les  traits  sont  tirés,  les  yeux  brillants,  la  peau  est  chaude  et 
moite;  la  langue  sèche,  rouge,  rôtie,  les  lèvres  sont  fuligineuses,  la  fièvre 
ardente.  Température  40°,5. 

A  l'inspection  du  malade,  on  ne  trouve  aucune  éruption  cutanée.  Pas  de 
sucre  ni  d'albumine  dans  les  urines.  Rien  &  noter  au  cœur.  L'auscultation 
pulmonaire  révèle  quelques  râles  de-  bronchite  généralisés  dans  toute  la 
poitrine. 

Soif  ardente,  anorexie  complète.  La  diarrhée  est  jaunâtre,  abondante, 
très  fétide.  La  palpation  de  l'abdomen  est  légèrement  douloureuse,  mais  la 
douleur  ne  paraît  pas  localisée  en  un  point  bien  déterminé  ;  cependant,  il  y 
a  un  léger  maximum  de  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Le  malade 
est  très  agité,  répond  vaguement  aux  questions  qu'on  lui  pose,  il  délire. 

12  février.  —  Pendant  deux  jours,  Tétat  du  malade  reste  stationnaire, 
l'état  de  stupeur  s'accuse,  la  température  oscille  toujours  autour  de  40<>. 
On  note  sur  la  peau  de  la  paroi  abdominale  quelques  taches  ressemblant 
a  des  taches  rosées  lenticulaires. 

Ou  prescrit  des  bains  froids,  et  on  fait  de  l'antisepsie  intestinale. 

Du  12  au  IC,  rien  de  changé  dans  l'état  du  malade,  que  nous  trouvons 
très  abattu  et  qui  répond  invariablement  à  toutes  nos  questions  qu'il  se 
sent  très  bien,  qu'il  n'est  pas  malade  et  qu'il  veut  s'en  aller. 

Le  16,  la  fièvre  tombe  un  peu,  les  taches  rosées  ont  totalement  dis- 
paru. 

Le  20  février,  les  bains  sont  supprimés,  on  donne  du  bromhydrate  de 
quinine,  qui,  d'ailleurs,  n'agit  pas  mieux  que  les  bains. 
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Le  27,  la  températare  augmente  et  oq  en  arrive  à  rejeter  le  diagnostic 
de  dothiénentérie,  et  penser  à  une  infection  tuberculeuse,  car  la  courbe 
thermique  n*est  guère  celle  de  la  fièvre  typhoïde.  M.  Gingeot  donne  alors 
de  l'acide  salycilique  à  la  manière  de  Jaccoud  ;  on  n'obtient  rien,  le  délire 
augmente,  le  malade  ne  répond  plus  aux  questions,  il  est  dans  un  état 
semi-comateux,  et  nous  commençons  à  désespérer  quand,  le  29  février,  à 
la  suite  d'une  élévation  thermique  plus  considérable  que  d'habitude,  en 
désespoir  de  cause,  on  administre  vingt  gouttes  de  digitaline. 

Le  2  mars  la  fièvre  est  tombée  à  36o,3;  nous  trouvons  ce  malade  abso- 
lument changé,  il  a  repris  connaissance,  il  se  sent  bien  mieux,  quoique 
très  faible,  et  il  demande  à  manger.  Depuis  ce  temps,  sans  traitement,  la 
température  reste  basse,  l'amélioration  marche  à  grands  pas,  la  diurèse 
augmente;  nous  sommes  nous-mêmes  étonnés  de  ce  résultat,  et,  le  15  mars, 
le  malade  se  lève  et  mange  de  bon  appétit. 

Mais  k  ce  moment  se  produit  une  rechute,  la  fièvre  remonte  sans  qne 
l'état  général  soit  intéressé;  il  n'y  a,  cette  fois,  ni  stupeur,  ni  délire.  Mais, 
contrairement  à  ce  qui  s'était  passé  antérieurement,  il  y  a  une  constipation 
opiniâtre.  L'oligurie  revient.  Par  deux  fois,  on  administre  quinze  gouttes  de 
digitaline,  qui  nous  avaient  déjà  donné  un  bon  résultat.  L'amélioration  ne 
se  fait  pas  attendre  :  les  urines  remontent  à  2500-3000,  et  le  24  mars  la 
température  est  revenue  à  la  normale. 

Le  malade,  se  sentant  très  bien,  demande  son  exeat  et  reprend  son 
travail. 

Dans  ce  cas  encore,  il  s'agit,  croyons-nous,  d'une  infection  grippale  à 
cause  de  l'épidémie  qu'on  traversait  à  ce  moment  et  à  cause  de  la  bizar- 
rerie de  la  courbe  thermique  que  nous  reproduisons  et  qui,  pleine  d'in- 
térêt, montre  nettement  quelle  fut  Faction  de  la  digitaline. 

Obs.  X.  —  V...  V.,  trente-deux  ans,  commissionnaire,  entre  à  la  salle 
Damaschino  le  47  février  1896. 

Ses  antécédents  héréditaires  sont  nuls,  ses  parents  vivent  encore;  il  a 
des  frères  et  sœurs  en  bonne  santé.  Avant  janvier  1895  lui-même  avait  tou- 
jours été  bien  portant;  mais  depuis  ce  temps-là  il  traîne  sous  le  coup  de 
rhumes  successifs  qui  l'obligent  à  interrompre  son  travail.  Se  trouvant  dans 
un  mauvais  état,  toussant  beaucoup,  ayant  de  la  fièvre,  il  entre  à  l'hdpital 
Laënnec  le  17  février.  A  l'examen,  on  trouva  ce  malade  avec  cheveux  et 
barbe  roux  vénitien,  des  ongles  hippocratiques,  une  figure  fortement  éma- 
ciée,  un  amaigrissement  considérable;  enfin,  à  première  vue,  il  offre  abso- 
lument l'aspect  d'un  phymateux.  A  Tauscultation  on  trouve  à  la  partie 
moyenne  du  poumon  droit  jusqu'à  la  base  des  signes  cavitaires  très  nets, 
avec  du  souffie  et  des  gargouillements.  Aucun  signe  au  sommet.  Rien  à 
gauche.  Rien  au  cœur.  £n  présence  des  signes  physiques  et  de  leur  locali- 
sation nous  pensons  tout  d'abord  à  la  tuberculose,  mais  Tabsence  de  tout 
symptôme  aux  sommets,  l'absence  d'hémoptysies  antérieures,  de  sueurs 
nocturnes,  l'examen  négatif  des  crachats  pratiqué  à  plusieurs  reprises 
pour  la  recherche  des  bacilles  de  Koch,  nous  font  abandonner  cette  hypo- 
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thèse  et  nous  pensons  à  une  dilatation  bronchique.  Les  crachats  sont 
extrêmement  abondants,  trois  crachoirs  par  jour,  solution  de  gomme  avec 
crachats  nummulaires dans  Tintérieur.  Excepté  cette  lésion  située  adroite, 
on  ne  trouve  rien  ailleurs,  ni  signes  de  congestion  ni  d*emphysème.  La 
température  est  toujours  très  élevée,  39^,8.  Inappétence,  mauvais  état 
général.  Nous  auscultons  le  malade  tous  les  jours  avec  soin,  et,  vers  le 
22  février,  on  ne  trouve  plus  de  gargouillement,  seulement  le  souffle  caver- 
neux persiste  et  notre  diagnostic  est  toujours  en  suspens.  Le  i^^  mars,  la 
température  matinale  descend  à  37'',2.  Elle  remonte  le  soir  à  39°.  Nous 
donnons  le  graphique  à  partir  de  ce  moment  '. 
Jusqu'au  4  mars,  les  signes  d'auscultation  restent  les  mêmes,  mais  le 
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malade,  qui  ne  prenait  que  du  lait,  n'acceptant  pas  d'autre  nourriture,  se 
cachectise  de  plus  en  plus,  sa  dyspnée  est  considérable  et  nous  pensions  à 
une  issue  fatale  prochaine,  le  cœur  restant  cependant  bon.  On  faisait  même 
un  pronostic  fatal  à  vingt-quatre  heures,  quand  on  donne,  en  désespoir  de 
cause,  de  la  digitaline.  Le  5  au  matin,  on  administre  vingt-cinq  gouttes 
de  la  solution  de  Mialhe  et  Petit;  ce  fut  une  résurrection  inespérée,  les 
urines,  qui  oscillaient  entre  600  et  800,  augmentent  un  peu,  la  dypsnée 
s'améliore,  la  température  tombe  progressivement,  comme  le  montre  la 
courbe  ci-jointe,  le  malade  accuse,  les  jours  suivants,  une  sensation  de 
bien-être  remarquable;  nous  en  étions  stupéfaits  et  n'avions  encore  pas 
de  diagnostic  ferme. 

Le  7  mars,  le  souffle  caverneux  est  moins  net.  La  température  remonte, 
on  donne  à  nouveau  vingt  gouttes;  elle  retombe. 

Le  9  mars,  les  signes  cavitaires  disparaissent  et  sont  remplacés  par 
ceux  d'une  pneumonie  en  résolution.  Pas  de  pneumocoques  dans  les  cra- 
chats, mais  une  inflnité  de  petits  bacilles  se  colorant  bien  par  le  bleu 
composé  de  Roux,  mais  n'ayant  pas  été  cultivés.  Gomme  nous  observions 


1.  La  partie  antérieure  de  la  courbe  depuis  le  17  février  a  été  supprimée,  la 
température  oscillant  constamment  entre  BQ'^S  et  iO^'o. 
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à  la  même  époque  un  certain  nombre  de  cas  de  grippe,  nous  faisons  enfin 
«n  résolution  le  diagnostic  de  bronchopneumonie  grippale. 

Le  10  mars,  urines  600,  peu  abondantes,  mais  excessivement  chargées. 
À  Tauscultation  on  retrouve  les  signes  cavitaires  (nous  ne  disons  pas 
souffle  tubaire,  car  le  souffle  entendu}n*en  avait  nullement  le  caractère)  au 
milieu  d*une  quantité  de  râles  ressemblant  à  des  râles  de  retour  de  la 
pneumonie. 

Le  il,  urines  800,  au  tiers  Inférieur  du  poumon  droit,  même  souffle 
cavitaire. 

Le  12,  urines  1  litre;  les  urines  sont  toujours  chargées.  Les  signes 
•cavitaires  ont  complètement  disparu.  On  trouve  toujours  les  râles  de  ^etour. 
Jamais,  à  aucun  moment  on  n*a  trouvé  de  matité  au  niveau  du  foyer 
broncho-pneumonique. 

Le  13  mars,  urine  chargée  1  litre.  Mêmes  râles  à  Tauscultation  avec  un 
peu  de  bronchophonie.  On  donne  quinze  gouttes  de  digitaline,  la  tempé- 
rature baisse,  mais  remonte  le  17.  Ce  jour-là,  urines  chargées  2  litres.  Le 
malade  se  plaint  d*avoir  beaucoup  toussé  la  nuit.  On  redonne  vingt-cinq 
gouttes  de  digitaline. 

Le  16  mars,  urines  2  lit.  750.  Râles  de  bronchite  généralisée.  Râles 
sous>crépitants  à  la  base  gauche. 

Le  17,  urines  1500. 

Le  18,  l'amélioration  continue,  le  malade  dort  bien.  Il  n  a  pas  été  à  la 
selle  depuis  huit  jours;  on  le  purge. 

Le  19,  gros  râles  muqueux  de  bronchite,  urines  1100. 

Le  20,  les  râles  de  la  base  gauche  ont  disparu,  ceux  de  la  base  droite 
persistent. 

Le  22,  le  malade,  quoique  faible,  commence  à  se  lever. 

Le  25,  il  y  a  encore  quelques  gros  râles  muqueux  disséminés  :  on  met 
des  ventouses. 

Le  3  avril,  le  malade  est  en  pleine  convalescence. 

Le  13,  il  va  de  mieux  en  mieux,  les  râles  sont  au  minimum,  la  tempé- 
rature n'a  plus  jamais  remonté,  les  urines  se  maintiennent  à  2  litres. 

Le  20,  il  quitte  le  service  en  pleine  santé  sans  plus  rien  du  côté  de  la 
poitrine  et  part  en  convalescence  à  Vincennes.  Nous  l'avons  revu  depuis 
comme  il  venait  nous  remercier,  et  nous  avons  pu  nous  assurer  de  sa 
bonne  santé  parfaite  ne  laissant  rien  à  désirer. 

Cette  observation  présente  un  double  intérêt,  d*abord  au  point  de  vue 
clinique,  en  montrant  que  la  grippe  peut  simuler  à  s'y  méprendre  la 
tuberculose  cavitaire  et  que  la  digitaline  a  eu  une  action  particulièrement 
heureuse  chez  notre  malade,  car,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  le  pronostic 
•était  fatal  à  brève  échéance  et  nous  n*osions  rien  espérer  de  quelque  trai- 
tement que  ce  fût. 

Obs.  X.  —  Grippe  bronchopulmonaire.  C...  J.,  vingt  ans,  valet  de  chambre, 
«ntré  le  29  février  1896  à  la  salle  Damaschino. 
Rien  dans  les  antécédents. 
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Le  début  de  la  mal&die  remonte  aux  eoviroas  du  1'^  février.  A  ce 
moroeal,  le  malade  commence  à  tousser  contiauellemeat,  mais  expectore 
peu.  II  a  des  épislaxis  tous  les  jours,  quelquerois  deux  fois  par  jour.  II  se 
plaint  également  d'uoe  sensation  de  gêne,  de  constriclion  à  la  poitrine, 
principalement  du  cAté  droit.  Aucune  localisation  de  cette  douleur,  qui  est 
diffuse.  Le  malade  a  eu  un  peu  de  lombago,  qui  n'a  pas  persisté.  Pas  de 
mau:!  de  téle  au  début.  Cepeudant,  depuis  quelques  jours,  il  se  plaint  de 
céphalalgie. 

Le  malade,  se  sentant  trop  faible  pour  pouvoir  travailler  plus  longtemps, 
prend  le  lit  et  entre  à  l'hôpital  le  39  février. 

A  texamen,  il  crache  peu  ;  on  trouve  quelques  râles  sou  s- crépitants  fins  à 
la  base  du  poumon  droit.  Rien  ailleurs,  rien  au  cœur,  pas  d'albuminCr 
quelques  épislaxis,  douleur  pongitivc  et  constrictive  du  câté  droit. 
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Le  30  février,  état  stable. 

Le  1"  mars  les  rflles  sous^répitants  envahissent  tout  le  poumon  droit. 
Céphalalgie,  constipation  opiniâtre;  on  donne  .'îO  centigrammes  de  calomel 
qui  agissent  peu. 

Régime  lacté. 

3  mars.  Température  40*.  Tachycardie  P  =  116.  Râles  sous-crépiUnts 
disséminés  dans  le  poumon  droit,  et  survenant  surtout  à  la  fin  de  l'inspi- 
ration- Rdies  ronflants  et  sibilants  à  gauche.  Quelques  gros  rdles  muqueux 
dans  le  poumon  droit,  épislaxis,  constipation.  Au  coeur,  murmure  tachj- 
cardique.  On  met  des  ventouses  et  on  donne  vingt  gouttes  de' digitaline. 

Augmentation  de  la  diurèse,  abaissement  progressif  de  la  température, 
sensation  de  bieo-élre  remarquable.  Les  signes  stéthosco piques  persiiitent. 

Le  10  mars,  la  température  remontant,  on  donne  à  nouveau  vingt  gouttes; 
la  fièvre  tombe,  le  malade  se  sent  très  bien,  et  progressivement  nous  assistons 
i  ta  disparition  de  tous  les  signes  stétboscopiques,  la  congestion  des  bases 
disparaît  la  dernière,  et  le  malade  quitte  l'hApital  le  23,  complètement 
guéri,  et  reprend  son  service  de  valet  de  chambre. 
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En  somme,  dans  ce  cas  encore  Je  grippe  broDchopulmonaire,  ladigilaline 
a  merveilleusement  agi,  ainsi  qu'oa  pourra  en  juger  d'après  la  courbe 
thermique.  De  plus  nous  avoas  très  natlemenl  constate  que  les  épistaxis 
aTaient  cessé  après  l'administra tion  de  la  digitaline. 

Ous.  XII.  —  C...  A.,  Agé  de  vingt  ans,  carrier,  entre  à  la  salle  Damaschino, 
lit  D'il,  le  23  janvier  1896. 

Hérédili.  Père  mort  subitement  à  cinquante-deni  ans,  mère  ayant  une 
tumeur  abdominale,  morte  subitement. 

A.  ptrsonnefs.  A  trois  ans,  aurait  eu  une  méningite  (?),  à  cinq  ans  la  variole. 
Depuis  celte  époque,  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé,  et  n'a  jamais  cessé 
son  travail.  Dans  la  première  quinzaine  de  janvier,  il  se  livre  à  un  travail 
plus  fort  que  de  coutume  et  prend  un  refroidissement.  Vers  le  15  janvier, 


il  est  pris  de  maux  de  t4te,  il  est  courbaturé  et  sa  sent  très  Tatiguê.  Cet 
élat  dure  jusqu'au  23  janvier,  date  de  son  entrée  &  l'hôpital. 

A  ce  moment,  il  se  plaint  de  violents  maux  de  tète,  qu'il  compare  à  des 
coups  de  marteau;  il  a  des  douleurs  dans  tous  les  membres,  ses  forces 
sont  anéanties.  11  se  plaint  également  de  douleurs  abdominales  vives  et  de 
lumbago. 

Il  a  une  diarrhée  jaune  très  fétide  ;  la  pression  de  l'abdomen  est  dou- 
loureuse, principalement  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  gauche.  La  perte 
d'appétit  est  complète,  l'haleine  fétide,  les  lèvres  fuligineuses,  la  langue 
sèche,  rouge,  rôtie,  la  soif  ardente.  Pas  d'épistaxis.  La  température  atteint 
39°;  les  yeux  sont  brillants,  la  peau  sèche  et  chaude,  le  malade  est  dans 
un  élat  de  prostration  et  d'abattement  très  grand. 

Dans  les  urines,  ni  albumine  ni  sucre. 

A  rauscultalioii  de  la  poitrine,  on  entend  quelques  râles  sibilants  disse- 
minés,  localisés  principalement  aux  deux  sommets. 

Le  31  janvier,  le  malade  est  toujours  dans  le  même  état  d'hébétude  et 
de  prostration.  Il  entend  dirncilement  les  questions  qui  lui  sont  adressées. 
II  uriné  peu,  l'urine  est  foncée  en  couleur;  elle  ne  contient  ni  albumine  ni 
sucre.  Les  signes  d'auscultation  ne  changent  pas,  le  palper  abdominal  est 
moins  douloureux,  et  il  n'y  a  plus  cette  localisation  ^éciale  dans  la  fosse 
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iliaque  :  après  avoir  pensé  un  instant  à  une  dothiénentérie,  eu  raison  de  la 
courbe  thermique  on  croit  à  une  infection  bacillaire. 

Le  25  janvier,  toujours  le  même  état  de  stupeur.  On  prescrit  Tacide  saly- 
ciiique  sans  résultat,  puis  les  bains  froids;  mais  aucune  amélioration. 

Le  26  janvier  les  bains  sont  bien  supportés,  mais  la  température  reste  la 
même,  la  diarrhée  continue  ;  on  recherche  en  vain  des  taches  rosées.  Les 
bains  froids  sont  sans  action. 

I^  30,  on  donne  du  bromhydrate  de  quinine;  les  douleurs  musculaires 
disparaissent,  la  diarrhée  est  moins  abondante.  Mais  le  bromhydrate  de 
quinine  a  le  même  insuccès  que  Tacide  salycilique;  on  cesse  les  bains.  On 
donne  alors  de  la  digitaline,  la  température  9e  baisse  pas  sensiblement, 
mais  le  malade  se  sent  mieux,  est  moins  abattu  et  Tétat  de  stupeur 
dimioue  le  lendemain  d'une  façon  notable.  Nous  recommençons  alors,  trois 
jours  après,  trente  gouttes  de  digitaline  ;  la  diurèse  augmente,  la  diarrhée 
cesse,  la  slupeur  s'atténue  de  plus  en  plus,  et,  après  trois  jours  de  grandes 
oscillations,  sans  aucun  autre  traitement,  la  température  tombe  à  36®  1 
pour  s'y  maintenir  par  la  suite.  Les  signes  pulmonaires  disparaissent  pro- 
gressivement, et,  le  4  février,  le  malade  est  dans  un  état  absolument  normal 
et  il  quitte  le  service  en  très  bonne  santé. 

Dans  ce  cas,  en  raison  de  la  constitution  médicale  régnant  à  ce  moment, 
nous  avons  pensé  à  une  infection  grippale,  mais  la  lecture  de  celte  obser- 
vation pourra  laisser  les  mêmes  doutes  que  nous  avons  eus  sur  la  nature 
exacte  de  raflecUon  présentée  par  ce  malade. 

Nous  avons  cru  bon  de  publier  en  détail  certaines  de  ces  observa- 
tionSy  intéressantes  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de 
vue  thérapeutique  ^  Au  point  de  vue  clinique,  nous  ne  retien- 
drons que  le  fait  des  modalités  diverses  de  Tinfection  grippale,  si 
variables  que  le  diagnostic  est  souvent  extrêmement  difficile.  La 
grippe  peut  simuler  la  tuberculose  à  la  période  cavitaire  ou  la  dila- 
tation des  bronches,  ainsi  que  le  montre  l'observation  IX.  Elle  peut 
simuler  une  dothiénentérie,  une  granulie  ;  elle  est  extrêmement  poly- 
morphe dans  ses  manifestations;  c'est,  comme  le  dit  avec  tant  de 
justesse  M.  Huchard,  une  maladie  à  surprises  et  à  reprises.  Avec 
elle,  il  faut  réapprendre  sa  pathologie  et  sa  thérapeutique;  et  les 
quelques  observations  que  nous  publions  montrent  les  heureux 
effets  qu'on  peut  obtenir  de  la  digitaline  dans  certaines  formes  d'in- 
fections grippales.  La  digitaline  nous  a  paru  utile  à  un  double  point 
de  vue;  d^abord,  comme  élément  de  diagnostic  (voir  obs.  IX  et  XII), 
avec  la  tuberculose  aiguë  granulique  ou  avec  une  dothiénentérie, 
car,  dans  ces  deux  dernières  affections,  nous  avons  administré  la 

1.  Sous  ce  dernier  rapport,  nous  recommandons  particulièrement  &  nos  lec- 
teurs la  pri<!e  eu  considération  des  courbes  de  température.  Elles  sont,  en  effet, 
eommela  quintessence  des  observations  et  garantissent  la  rigueur  de  celles-ci. 
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digitaline  sans  jamais  avoir  obtenu  la  défervescenee  de  la  tempéra- 
ture; en  second  lieu,  comme  moyen  curatif,  sans  que,  pour  cela, 
nous  ayons  l'intention  d'en  faire  une  médication  spécifique. 

Nous  nous  sommes  servis  de  la  digitaline  cristallisée  au  millième 
(solution  de  Mialhe  et  Petit)  administrée  de  la  manière  suivante  :  le 
malade  étant  soumis  au  régime  lacté  exclusif,  on  commence  par 
s'assurer  de  l'état  de  son  tube  digestif,  et  s'il  y  a  de  la  constipation 
il  faudra  déjà  la  combattre  activement  à  l'aide  de  lavements  purga- 
tifs ou  glycérines. 

La  digitaline  sera  administrée  à  dose  forte  et  massive  si  l'on  veut 
obtenir  des  effets  rapides  et  certains.  Un  milligramme  de  digitaline, 
c'est-à-dire  cinquante  gouttes,  ne  nous  a  pas  paru  une  dose  dange- 
reuse, car  nous  n'avons  jamais  eu  d'accidents.  Cependant,  si  l'on  a 
quelques  craintes,  on  pourra  se  contenter  de  doses  moindres  varia- 
bles de  vingt  à  cinquante  gouttes,  tout  en  étant  bien  prévenu  que 
les  petites  doses  n'ont  pas  de  résultats  absolument  constants  et  que 
ceux-ci  peuvent  se  faire  attendre.  On  est  parfois  obligé  de  redonner 
de  la  digitaline  pour  obtenir  l'efTet  désiré. 

Si  on  donne  d'emblée  cinquante  gouttes,  on  s'abstiendra  de  toute 
médication  pendant  cinq  à  six  jours.  On  se  contentera  de  faire  des 
lotions  vinaigrées  sur  tout  le  corps  pour  activer  les  fonctions  cuta- 
nées. Dans  les  cas  d'infection  grippale,  où  le  tube  digestif  est  en 
jeu,  on  se  trouvera  bien  de  faire  de  l'antisepsie  gastro-intestinale. 
Nous  employons  couramment  les  cachets  suivants  : 

fienzonaphtol  ) 

Salicylate  de  bismuth  >  aa  10  centig.  pour  un  cachet. 
Résorcine  } 

Deux  à  quatre  par  jour  en  moyenne. 

Si  on  emploie  les  faibles  doses,  on  peut  les  répéter  quotidienne- 
ment, par  exemple  donner  vingt  gouttes  pendant  deux  jours,  puis  on 
s'arrête;  le  principe  qui  guidera  dans  Tadministration  de  la  digita- 
line, c'est  que,  quelle  que  soit  la  méthode  employée  (doses  fortes  ou 
faibles),  on  ne  devra  pas  dépasser  la  dose  de  soixante  gouttes  en 
sept  jours,  sans  quoi  on  s'exposerait  à  des  accidents. 

M.  Huchard  s'abstient  également  de  pratiquer  des  injections  de 
caféine  en  même  temps;  cependant,  si  l'adynamie  est  profonde,  et 
si  l'asthénie  nerveuse  est  très  accusée,  il  pratique  des  injections 
d'éther  et  des  injections  camphrées  selon  la  formule  suivante  : 

Camphre iOgv. 

Huile  d'olives  stérilisée. .        100  gr. 

Injecter  le  contenu  d'une  seringue  de  Pravaz  deux  à  quatre  fois 
par  jour;  les  injections  ne  sont  pas  douloureuses,  surtout  si  Ton  a 
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soin  de  faire  pénétrer  le  liquide  profondément  [dans  Thypoderme. 

Nous  avons  complètement  adopté  celte  manière  de  faire. 

Examinons  maintenant  les  résultats  de  la  médication  digitalique. 

Pneumonie.  —  Au  début  de  Tannée,  nous  donnions  des  bains 
froids,  mais  leur  action  nous  ayant  paru  moins  sûre  que  celle  de  la 
digitaline,  c'est  à  ce  dernier  traitement  exclusivement  que  nous 
avons  maintenant  recours.  Sur  une  dizaine  de  pneumoniques  soij^nés 
ainsi,  nous  n*avons  eu  aucun  cas  de  mort,  et  deux  guérisons  ines- 
pérées, dans  des  cas  de  pneumonie  double,  nous  ont  donné  une 
grande  confiance  dans  celte  méthode  de  traitement.  Les  avantages 
que  nous  lui  trouvons,  c'est  d'abord  que,  le  lendemain  de  l'adminis- 
tration du  médicament,  les  malades  accusent  une  sensation  de  bien- 
être  tout  à  fait  spéciale;  le  délire,  s'il  existait,  cesse;  l'albuminurie 
diminue,  pour  cesser  les  jours  suivants.  L'action  antithermique  est 
remarquable,  et  l'examen  des  courbes  ci-dessus  en  est  la  meilleure 
preuve.  Les  systoles  ventriculaires  se  font  avec  plus  d'énergie,  et  le 
€œur  se  ralentit,  la  tension  artérielle  augmente,  le  pouls  devient  plus 
fort  M.  Huchard  dit  (Soc.  ther.,  fév.  1892)  que  la  diurèse  s'établit 
promptement,  et,  durant  quatre  ou  cinq  jours,  elle  contribue  à  éli- 
miner toutes  les  toxines  produites  par  la  maladie  infectieuse.  Le  fait 
est  vrai  dans  quelques  cas  et  nous  avons  pu  le  vérifier  sur  des  cour- 
bes parallèles  de  Turine  et  de  la  température  :  quand  celle-ci  descend, 
l'autre  s'élève.  Toutefois  le  fait  n'est  pas  constant  ;  nous  avons  vu  la 
quantité  d'urine  rester  la  môme,  8  à  900  grammes,  mais  leur  aspect 
devient  rougeâtre,  trouble;  elles  sont  très  chargées  en  urates  qui 
forment  un  abondant  précipité  au  fond  du  vase. 

Par  la  suite,  les  congestions  nous  ont  paru  disparaître  plus  rapi- 
dement, et  Texsudat  pneumonique  être  plus  rapidement  résorbé;  en 
somme,  la  digitaline  accélère  l'évolution  normale  do  la  pneumonie  et 
est  l'adjuvant  le  meilleur  de  la  guérison  spontanée,  car  nous  ne 
devons  pas  oublier  que  ce  n'est  pas  une  médication  antipneumo- 
nique,  c'est  une  médication  compensatrice  qui  se  sert  des  organes 
sains  et  compensateurs  pour  agir  sur  Torgane  malade.  Ce  n'est  pas 
la  pneumonie  qui  est  dangereuse,  c'est  la  défaillance  de  l'organisme, 
et  c'est  cette  dernière  que  l'on  combat  ou  que  l'on  empêche  par  le 
traitement  digitalique.  La  maladie  est  au  poumon,  le  danger  est  au 
cœur  et  au  système  nerveux  (Huchard);  nous  laissons  la  maladie 
suivre  son  évolution  normale,  mais  nous  aidons  l'organisme  à  en 
triompher  et  nous  empêchons  que  ce  dernier  ne  succombe  à  la  tâche  ^ 

1.  M.  le  professeur  Landouzy,  dans  son  service,  depuis  longtemps,  expose  abso- 
lument les  mêmes  idées,  mais  il  pense  également  qu'il  y  a  une  autre  interpréla- 
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On  nous  dira  sans  doute,  et  avec  raison,  que  l'emploi  des  divers 
toniques  et  stimulants,  de  Tacétate  d'ammoniaque,  du  vin,  et  surtout 
des  potions  alcooliques  dites  de  Todd,  répond  à  la  mémo  indication 
et  peut  suffire  souvent  à  la  remplir;  ces  moyens  sont  assurément 
précieux  et  nous  les  employons  nous-mêmes  au  besoin;  seulement 
ils  n'ont  pas  sur  le  cœur  Taction  toute  particulière  de  la  digitaline, 
et  c'est  ce  qui  explique  l'importance  exceptionnelle  que  nous  atta- 
chons à  l'usage  de  celle-ci. 

Grippe.  —  Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  pour  la  pneumonie  est 
applicable  en  tout  point  aux  déterminations  broncho-pulmonaires  de  la 
grippe;  aussi  nous  n'insisterons  pas.  Nous  attirerons  simplement 
l'attention  sur  les  succès  que  nous  a  donnés  la  digitaline  dans  les 
grippes  gastro-intestinales  simulant  un  embarras  gastrique,  une 
dothiénentérie,  la  tuberculose  aiguë. 

La  digitaline  agit  surtout  bien  quand  le  pouls  est  faible,  petit, 
rapide.  La  bradycardie,  que  l'on  observe  parfois  au  cours  de  la  grippe, 
ne  nous  a  pas  paru  être  une  contre-indication  à  l'emploi  du  médica- 
ment, mais  les  effets  en  sont  moins  certains.  Plusieurs  causes,  en 
outre,  nous  ont  paru  atténuer  ou  retarder  l'action  de  la  digitaline  : 
ce  sont  la  constipation  opiniâtre,  ou  bien  des  crises  de  diarrhée 
fétide  qui  alternent  avec.  Il  faudra  d'abord  lutter  avec  ces  deux 
accidents  avant  de  donner  la  digitaline,  sous  peine  de  s'exposer  à  un 
échec. 

Dans  les  cas  que  nous  avons  observés  et  où  nous  avons  pu  con- 
stater l'efTet  nul  des  médications  les  plus  diverses  (sulfate  de  quinine, 
antipyrine,  acide  salycilique,  bains  froids),  variant  et  fluctuant  en 
même  temps  que  le  diagnostic,  il  nous  a  vraiment  paru  que  la  vie 
des  malades  était  due  à  l'emploi,  en  dernière  heure,  de  la  digitaline. 
Sous  son  influence,  les  urines  augmentent  avec  un  abondant  précipité 
d'urate3,  la  température  baisse  et  se  régularise,  le  pouls  redevient 
normal,  et  les  fonctions  digestives,  que  toute  thérapeutique  ne 
pouvait  régulariser,  ont  repris  d'elles-mêmes  leur  état  normal  sous 
la  seule  influence  du  relèvement  de  l'appareil  cardio-vasculaire.  Le 
délire,  les  sueurs,  l'état  de  stupeur  ont  cessé  (voir  les  observations) 
l'état  général  s'est  extraordinairement  amélioré  pour  aboutir  en  peu 
de  temps  à  la  guérison. 


tion  à  donner.  «  Que  Ton  traite,  dit-il,  les  pneumoniques  par  les  succédanés  de  la 
digitale,  l'on  n'obtiendra  pas  les  mêmes  résultats;  la  caféine,  le  stropbantus  ne  pos- 
sèdent pas  les  mêmes  propriétés,  et  Ton  est  en  droit  de  se  demander  si  la  digitale 
n'aurait  pas  une  influence  neutralisante  sur  les  toxines  du  pneumocoque,  propriété 
antidopique  qui  s^ajouterait  à  l'action  tonicardiaque  de  ce  médicament,  et  en  expli- 
querait les  heureux  efTets.  {Cours  de  Thérapeutique^  Faculté^  1895-1896,) 
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La  digitale  arrête  les  épistaxis,  mais  elle  o'empèche  pas  les 
reprises  de  la  grippe  quand  le  malade  n'est  plus  sous  l'action  du 
médicament.  En  résumé,  la  digitaline  paraît  avoir  son  maximum 
d'edet  dans  la  grippe  à  forme  broncho-pulmonaire,  mais  elle  est 
également  utile  dans  les  formes  gastro-inLestinales,  dans  les  formes 
graves  ou  compliquées,  oii  le  système  cardio-vasculaire  est  atteint,  et 
Eaiblit.  Il  resterait  à  fixer  quand  et  comment  le  digitaline  doit  être 
prescrite,  mais  nous  n'avons  pas  encore  un  nombre  d'observations 
sufflsant  pour  en  préciser  les  indications. 

Ces  quelques  lignes  étaient  déjà  écrites  quand  l'observation  d'une 
malade  a  pu  nous  faire  croire  un  instant  que  noua  étions  un  peu 
trop  bardis  dans  nos  affirmations.  Il  s'agissait  d'une  femme  ûgée  de 
60 ans,  entrée  le  31  octobre  189Bà  la  salle  Monneret,  lit  m  7.  A  la  suite 
de  grandes  fatigues,  elle  traîne  pendant  environ  une  quinzaine  de 
jours;  puis,  assez  brusquement,  le  30  octobre  1896,  elle  est  prise  de 
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céphalée,  de  courbature  dans  les  membres,  d'un  peu  de  toux  et  de 
fréquents  vomissements.  Toutefois,  elle  n'a  eu  ni  point  de  côté  ni 
èpUtaxis. 

Le  31,  à  l'examen,  on  voit  une  malade  dyspnéisante,  avec  de  nom- 
breuses varicosités  aux  pommettes,  qui  sont  rouges  et  saillantes  ;  le 
pouLs  est  fréquent  :=  100;  il  y  a  eu  du  déliro  la  nuit;  mais,  à  l'heure 
de  la  visite,  la  malade  a  repris  possession  d'elle-même,  n'a  pas 
d'hébétude,  et  répond  nettement  aux  questions  qu'on  lui  adresse.  Au 
cœur,  de  temps  en  temps  un  faux  pas.  Toux  peu  accentuée,  langue 
blancbe  et  sèche.  Dysurie;  on  est  obligé  de  sonder  la  malade,  les 
urines  ne  contiennent  pas  d'albumine.  A  l'auscultation  pulmonaire, 
ou  trouve  des  r&les  ronflants  et  sibilants  légers,  disséminés  dans  toute 
la  poitrine.  Dans  le  creux  axillaire  droit,  on  trouve  un  foyer  de  r&les 
sous- crépitants  très  limité,  sans  souFQe.  Malgré  un  certain  degré  de 
diarrhée  fétide,  survenue  après  un  purgatif,  les  symptômes  dys- 
pnéiques,  le  faciès,  le  foyer  de  r&les  nous  font  penser  au  début  d'une 
pneumonie.  On  donne  alors  trente  gouttes  de  digitaline.  Le  lende- 
main, l'état  général  s'aggrave;  le  détire  s'accentue,  les  signes  d'aus- 
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cultation  restent  les  mômes;  on  songe  alors  à  une  fièvre  typhoïde, 
mais  la  percussion  de  la  rate,  organe  toujours  difficile  à  limiter,  sauf 
dans  les  cas  extrêmes,  ne  nous  donne  rien  de  bien  appréciable,  pas 
de  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite;  il  n*y  a  plus  de  diar- 
rhée. Pas  d*expectoration.  On  maintient  le  diagnostic  probable  de 
pneumonie  centrale;  on  donne  h  nouveau  vingt  gouttes  de  digitaline. 

Le  2  novembre,  la  fièvre  reste  la  même,  le  pouls  demeure  rapide 
et  nous  faisons  un  mauvais  pronostic;  le  délire  s'accentue,  dyspnée 
intense,  quelques  râles  sous-crépitants  en  avant  et  adroite,  très  loca- 
lisés, incontinence  des  urines.  Diarrhée  abondaute  et  très  fétide.  Dans 
son  délire,  la  malade  essaie  de  se  lever,  tombe  et  se  fait  une  héma- 
tome de  la  vulve.  Le  pouls  reste  toujours  à  104,  les  battements  du 
cœur  sont  forts,  pas  d'embryocardie. 

Pas  de  taches  rosées  lenticulaires.  Le  soir,  l'incontinence  des 
matières  fécales  apparaît  et  la  malade  meurt  dans  le  coma  le  lende- 
main matin. 

Notre  diagnostic  probable  était  resté:  Pneumonie  centrale;  car, 
sans  qu'on  en  trouvât  pleinement  les  signes  physiques,  il  en  existait 
plusieurs  signes  fonctionnels.  Nous  nous  expliquions  peu  alors 
l'échec  de  la  digitaline,  mais  Tautopsie  nous  a  montré  que  Téchec 
n'était  pas  réel,  car  il  y  avait  eu  erreur  de  diagnostic.  Au  poumon, 
simples  lésions  d'emphysème  généralisé  avec  catarrhe  bronchique; 
mais  les  plaques  de  Peyer  de  la  portion  terminale  de  l'intestin  grêle 
étaient  tuméfiées,  la  rate  était  un  peu  grosse;  nous  étions  en  présence 
d*une  dothiénentérie  qui  avait  évolué  d'une  façon  spéciale  et  trom- 
peuse. Les  lésions  intestinales  étaient,  somme  toute,  peu  accen- 
tuées, cinq  ou  six  plaques  de  Peyer  étaient  lésées,  mais  il  y  avait 
certainement  infection  de  tout  l'organisme,  une  véritable  toxhémie 
éberthienne  qui  sétait  manifestée  surtout  par  des  symptômes 
dyspnéisants,  ce  qui  explique  le  fait  que  nous  ayons  été  induits  en 
erreur.  Certainement  l'évolution  eût  rectifié  notre  diagnostic,  mais 
l'état  infectieux  était  tel  que  la  malade,  malgré  les  toniques,  malgré 
l'antisepsie  intestinale,  a  succombé  rapidement.  Cette  observation 
nous  a  montré  une  fois  de  plus  que  quand  la  digitaline,  en  présence 
d'un  diagnostic  douteux,  n'agit  pas,  quand  elle  ne  ralentit  pas  le 
pouls  et  quand  la  sensation  de  bien-être  que  nous  avons  signalée 
n'apparaît  pas,  il  faut  soupçonner  une  erreur  de  diagnostic.  Et,  de 
fait,  dans  les  cas  douteux,  faction  de  la  digitaline  peut  jeter  du  jour 
sur  la  situation,  car  elle  échoue  toujours  dans  la  tuberculose,  elle 
ne  fait  rien  dans  la  dothiénentérie;  sa  seule  action  parait  bien  limitée 
aux  cas  de  grippe  et  de  pneumonie. 
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L'étude  histologique  des  épanchements  hémorragiques  de  la 
plèvre  est  encore  à  faire.  On  ne  trouve  dans  les  auteurs  que  des 
résultats  grossiers  et  sans  précision.  L'analyse  microscopique  du 
liquide,  disait  Evrnln  en  1888,  a  été  bien  rarement  pratiquée. 

Fernet  et  d'Heilly,  dans  leur  article  du  Nouveau  Dictionnaire  de 
Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  disent  simplement  ceci  :  «  Le 
liquide  est  chargé  d'un  grand  nombre  de  globules  rouges  et  de  glo- 
bules blancs.  1 

Ghalvet,  Moutard-Martin,  Lancereaux  ne  sont  pas  plus  précis. 
Moutard-Martin  cependant  dit  que  dans  la  pleurésie  cancéreuse  le 
nombre  des  globules  blancs  est  à  peu  près  égal  au  quart  des  hé- 
maties. 

Arnaud  de  la  Ménardière  a  essayé,  mais  en  vain,  de  déceler  dans 
le  liquide  d*une  pleurésie  hémorragique  carcinomateuse,  les  élé- 
ments cellulaires  caractéristiques  de  la  néoplasie. 

Lancereaux  a  été  plus  heureux  dans  cette  recherche. 

C'est  Dieulafoy  qui  a  certainement  été  le  plus  avant  dans  cette 
voie  en  cherchant  à  établir  qu'une  pleurésie,  pour  être  histologi- 
quement  hémorragique,   devait  renfermer  plus  de  4000  globules 


rouges. 


Jamais  on  n'a  tenté  d*étudier  en  détail  les  leucocytes,  et  Lejars, 
dans  un  cas  d'hématome  pleural,  retire  du  liquide  chargé  de  flocons 
grisâtres,  uniquement  composés  de  leucocytes,  sans  y  attacher  d'autre 
importance. 
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Cest  surtout  à  propos  du  cancer  de  la  plèvre  que  Ton  a  cherché  à 
savoir  si  le  liquide  renfermait  des  éléments  cellulaires  susceptibles 
de  faire  porter  un  diagnostic  exact. 

Vinet  croit  que  le  fait  est  extrêmement  rare.  Fraenkel,  au  contraire, 
a  souvent  rencontré  des  cellules  très  polymorphes. 

Ehrlich,  dans  les  mêmes  cas,  a  trouvé  des  cellules  isolées  ou 
réunies  en  amas,  pourvues  d*uu  noyau  rond  ou  ovale  assez  volumi- 
neux avec  une  ou  deux  vacuoles.  Elles  renferment  de  la  graisse  ou 
des  vacuoles.  Quinckea  retrouvé  dans  le  liquide  pleural  des  cellules 
de  Tépithélium  pleural,  transformées,  agrandies,  ayant  subi  en 
quelque  sorte  la  dégénérescence  hydropique.  Signalons  enfin  les 
formes  cellulaires  rencontrées  par  Fraenkel  dans  les  hématomes 
pleuraux  d*origine  cancéreuse,  sorte  de  cellules  géantes  vacuolisées. 

J.  Yergely,  dans  un  excellent  travail  sur  Thématomc  néoplasique 
de  la  plèvre,  n'a  pas  cru  devoir  s'appesantir  sur  les  caractères  histo- 
logiques  des  éléments  cellulaires  de  l'épancliement  sanguin. 

Nous  avons  pensé  qu'il  serait  intéressant  de  se  livrera  cette  étude, 
de  chercher  à  connaître  la  composition  en  éléments  figurés  des 
diverses  variétés  d'épanchements  hémorragiques  des  plèvres,  d'indi- 
quer les  variations  de  forme,  de  nombre  et  d*aspect  de  ces  éléments, 
d'établir  les  relations  qui  peuvent  exister  entre  ces  différences  et  la 
cause  première  de  l'épanchement,  sa  durée,  son  évolution,  ses  ten- 
dances possibles  vers  la  suppuration  ou  vers  la  résorption.  Les  ma- 
tériaux que  nous  avons  pu  recueillir  jusqu'à  ce  jour  sont  restreints; 
ils  se  rapportent  tous  à  des  épanchements  sanguinolents  survenus 
chez  des  tuberculeux.  Voici,  d'ailleurs,  résumées,  les  observations  de 
nos  malades  et  les  résultats  de  l'examen  microscopique  du  liquide 
épanché. 

OsERVATiON  I.  —  Tho....  Ulyssc,  cinquante-sept  ans,  cireur,  est  entré 
le  17  novembre  1894  à  Thôpital  Saint-André  de  Bordeaux,  où  il  a  été  placé 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pitres. 

Il  n^a  pas  d'antécédents  héréditaires  et  nous  ne  trouvons  dans  ses  anté- 
cédents personnels  que  des  accès  impaludiques  en  1870.  —  En  1886  il  a  eu 
une  première  pleurésie  gauche  traitée  par  des  vésicatoires.  Le  30  octobre  1895 
notre  malade  a  fait  une  chute  de  deux  mètres  et  est  tombé  sur  le  côté  gauche. 
A  partir  de  ce  moment  il  a  éprouvé  un  point  de  côté  très  intense  et  de  la 
gêne  respiratoire. 

Vers  le  8  novembre  il  a  eu  des  coliques  et  de  la  diarrhée  sanguinolente.  Son 
état  est  resté  le  même  jusqu'au  16  novembre,  époque  de  son  entrée  à 
rhôpital. 

A  ce  moment  on  constate  que  le  malade  est  un  peu  amaigri.  La  toux 
est  sèche  et  quinteuse;  Texpectoration  rauco-purulente,  peu  abondante.  Le 
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point  de  côté  persiste  ;  ii  esl  localisé  dans  la  région  sous-mammaire  gauche 
avec  irradiation  dans  le  creux  axillaire.  La  dyspnée  ne  se  produit  qu'à 
Toccasion  des  efforts. 

Le  c6té  gauche  est  augmenté  de  volume,  mais  cette  augmention  peu 
apparente  ne  se  traduit  qjo  par  la  mensuration  et  le  signe  du  cordeau 
(1  et  demi  à  2  centimètres). 

On  ne  trouve  rien  à  droite  et  en  avant.  A  gauche  existe  le  schéma 
n«  2  de  Grancher. 


V  + 
(  R  — 

Rien  de  particulier  en  arrière  et  à  droite.  Â  gauche,  les  vibrations  vocales 
normales  dans  les  régions  sus  et  sous-épineuses  se  suppriment  et  dispa- 
raissent au-dessous  de  l'omoplate.  La  sonorité  est  h  ce  niveau  remplacée 
par  de  la  submatité  et  le  murmure  vésiculaire  y  est  très  difdcile  à  perce- 
voir. Au-dessus,  la  sonorité  est  à  peu  près  normale  et  le  murmure  vésicu- 
laire affaibli. 

En  auscultant  la  région  axillaire  gauche  on  y  découvre  un  léger  souffle. 
Dans  la  région  submate,  en  arrière  et  à  gauche,  on  entend  la  pectoriloquie 
aphone  et  la  voix  parlée  haute  y  prend  le  timbre  de  la  voix  de  polichinelle, 

En  présence  de  ces  symptômes  on  pense  immédiatement  à  un  épanche- 
ment  pleurétique  et  on  pratique  une  ponction  ;  on  retire  de  la  sorte  envi- 
ron 80  grammes  de  liquide  sanglant  dont  on  trouvera  plus  bas  Texamen 
microscopique. 

Tout  les  autres  organes  sont  sains.  —  Apyrexie. 

L'examen  des  crachats  a  révélé  Texistence  de  quelques  bacilles  de  Koch. 

Le  22  novembre,  Fétat  du  malade  ne  s'est  que  peu  ou  pas  modifié. 

La  déformation  thoracique  reste  la  même.  Les  vibrations  Vocales  sont 
partout  normales,  sauf  à  la  base  du  poumon  gauche.  —  A  la  percussion 
CD  trouve  de  la  submatité  dans  les  deux  fosses  sous-claviculaires  et  à  la 
base  gauche  :  c'est  dans  cette  région  qu'elle  est  le  plus  marquée. 

A  droite,  dans  toute  l'étendue  de  la  poitrine,  l'inspiration  est  rude;  l'expi- 
ration est  prolongée. 

A  gauche,  dans  la  région  mate,  le  murmure  vésiculaire  est  très  faible;  il  y 
a  de  Tégophonie,  de  la  pectoriloquie  aphone  et  le  signe  du  sou.  . 

Le  25  novembre,  les  signes  fonctionnels  sont  bien  moins  accusés  qu'au 
début.  —  En  avant  on  ne  trouve  plus  rien  d'anormal,  sauf  dans  les  fosses 
sous-clavicuiaires,  où  la  sonorité  est  moins  franche,  où  les  vibrations  vocales 
sont  exagérées,  où  la  respiration  est  rude  et  l'expiration  prolongée. 

En  arrière  et  à  droite  rien  à  signaler.  A  gauche  le  son  est  encore  un  peu 
obscur  à  la  base,  mais  Ton  ne  peut  pas  dire  qu'il  y  ait  de  la  submatité.  Le 
murmure  vésiculaire  y  est  un  peu  plus  fort,  mais  on  y  trouve  aussi  de 
nombreux  râles  sous-crépitants.  Plus  de  pectoriloquie  aphone,  la  voix  y  est 
seulement  nasonnée. 

Le  6  décembre,  le  malade  tousse  toujours  un  peu,  l'expectoration  est 
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muco-puruleale,  visqueuse.  —  Le  point  de  côté  persiste  sous  la  forme 
d'une  sensation  de  constriction  ihoracique. 

On  trouve  de  légères  dépressions  sous-claviculaires.  Par  le  signe  du  cor- 
deau, on  voit  que  le  sternum  est  dévié  del  centimètre  et  demi  vers  la  gauche. 
Rien  à  signaler  en  avant,  si  ce  n  est  qu'aux  sommets  la  respiration  est  rude, 
l'expiration  prolongée,  sans  aucun  bruit  anormal,  même  dans  les  efforts  de 
toux.  On  trouve  aussi  quelques  saccades  inspiratoires.  11  y  a  un  peu  de 
pectoriloquie  aphone  dans  la  fosse  sous-claviculaire  gauche. 

En  arrière  le  son  est  obscur  sur  toute  l'étendue  du  côté  gauche.  Les 
vibrations  vocales  sont  légèrement  diminuées  de  ce  côté.  Le  murmure  véci- 
culaire  y  est  faible,  l'expiration  prolongée  et  rude.  La  transonnance  sous- 
claviculaire  est  plus  marquée  à  gauche  qu'à  droite. 

Pas  de  modification  à  Tauscultation  de  la  voix  parlée. 

Le  liquide  retiré  de  la  plèvre  était  séro-sanglant;  il  s'est  rapidement  coa- 
gulé; en  une  heure  le  caillot  était  déjà  formé. 

Examen  microscopique 

1  «  Épanchement  pleurétique. 

Les  globules  routes  sont  presque  tous  légèrement  crénelés,  mais  cet  état 
tient  vraisemblablement  au  mode  de  fixation  qui  a  été  un  peu  défectueux. 
Nous  n'insistons  donc  pas. 

Les  globules  blancs  présentent  par  contre  des  caractères  très  intéressants. 
Les  leucocytes  mononucléés  et  polynucléés  sont  les  plus  rares  de  toutes  les 
variétés  de  globules  blancs.  Ils  existent  dans  la  proportion  de  1  à  10  envi- 
ron dans  le  nombre  total  des  globules  blancs. 

Les  gros  lymphocytes,  formés  d'un  seul  noyau  arrondi,  volumineux,  assez 
fortement  coloré,  entouré  d'une  masse  protoplasmique  relativement  assez 
peu  abondante,  sont  plus  nombreux  (1  sur  6  ou  7  globules  blancs  pris  en 
bloc).  Les  éléments  les  plus  abondants  sont  les  petits  lymphocytes.  Ils  ont 
un  volume  inférieur  ou  à  peu  près  égal  à  celui  des  hématies  et  sont  formés 
d'un  seuLnoyau  arrondi,  volumineux,  très  fortement  coloré,  entouré  d'une 
très  mince  enveloppe  protoplasmique.  Sur  le  nombre  total  des  globules 
blancs  on  les  trouve  dans  la  proportion  de  1  sur  4  environ.  Mais  ce  qui 
domine  de  beaucoup,  ce  sont  les  cellules  éosinophiles.  Elles  forment  à  elles 
seules  un  peu  plus  de  la  moitié  des  globules  blancs.  Exceptionnellement 
ces  cellules  sont  volumineujtes,  atteignent  les  dimensions  d'un  leucocyte  et 
présentent  un  noyau  contourne  ou  plusieurs  noyaux.  Beaucoup  plus  sou- 
vent elles  ont  l'aspect  de  gros  lymphocytes  dont  un  segment  de  l'enveloppe 
protoplasmique  serait  farci  de  granulations  éosinophiles  très  serrées.  Plus 
souvent  encore  elles  ont  les  dimensions  des  petits  lymphocytes.  Elles  ont 
un  seul  noyau  arrondi,  très  fortement  coloré,  entouré  d'une  très  mince 
couche  de  substance  protoplasmique.  Une  certaine  étendue  de  cette  sphère 
protoplasmique  est  remplie  de  grains  éosinophiles  disposés  sous  forme 
d'un  segment  de  sphère  appliqué  su  rie  noyau. 

A  ce  niveau  même  Tatmosphère  protoplasmique  est  épaissie,  aussi  la 
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cellule  est-elle  déformée  et  gonflée  dans  ce  point.  Les  grains  éosinophiles 
sont  d*ailleurs  en  nombre  très  variable  :  tantôt  il  en  «existe  quelques-uns 
seulement  assemblés  sur  une  étendue  restreinte  de  la  cellule,  d'autres  fois 
la  moitié  ou  près  de  la  moitié  de  sa  surface  est  recouverte  par  ce  man- 
teau de  grains  éosinophiles. 

2»  Crachats.  —  Us  contiennent  beaucoup  de  globules  de  pus,  des  cellules 
épithéliales  et  de  très  nombreuses  cellules  éosinophiles.  Celles-ci  ont  géné- 
ralement le  volume  d'un  leucocvte  et  renferment  un  nombre  très  variable 
de  granulations.  Il  existe  même  quelques  amas  très  irréguliers  et  extra- 
cellulaires de  grains  éosinophiles  provenant  sans  aucun  doute  de  la  des- 
truction des  cellules  éosinophiles. 

3^  Sang.  —  Les  leucocytes  mononucléés  et  polynucléés,  les  gros  et  les 
petits  lymphocytes  sont  dans  leurs  rapports  normaux.  Les  cellules  éosi- 
nophiles sont  nombreuses;  on  en  trouve  environ  une  sur  130  à  140  globules 
blancs. 

Obs.  il  —  Baptiste  J...,  entre  à  l'hôpital  Saint-André  le  i%  mars  1896,  se 
plaignant  d^une  douleur  au  côté  droit. 

Son  père  est  mort  à  cinquante-deux  ans,  probablement  de  tuberculose 
pulmonaire  ;  sa  mère  est  vivante  et  bien  portante. 

Il  a  eu  vingt-deux  frères  et  sœurs  dont  neuf  seulement  sont  encore  en 
vie.  Tous  les  autres  sont  morts  en  bas  âge,  de  méningite. 

Notre  sujet  n'a  jamais  eu  aucune  maladie. 

Vers  le  mois  de  février,  il  éprouva  un  grand  malaise,  une  fatigue  et 
une  courbature  générale  accompagnée  de  nausées,  de  vomissements  et  de 
diarrhée.  —  Il  eut  alors  des  accès  fébriles  qui  le  prenaient  tous  les  soirs 
vers  quatre  heures  et  demie  et  duraient  une  partie  de  la  nuit.  Ces  accès 
débutaient  par  un  frisson,  de  la  céphalée  et  des  sueurs  nocturnes  abon- 
dantes. 

En  même  temps  il  ressentait  une  douleur  épigastrique  exaspérée  par  la 
toux  et  s'irradiant  du  côté  droit. 

Après  des  alternatives  de  mieux  et  de  pis,  pendant  lesquelles  il  fit  plu- 
sieurs séjours  à  Thôpital  de  Limoges,  il  vient  à  Bordeaux,  et  là,  se  trou- 
vant plus  faible,  il  se  décide  à  entrer  à  Thôpital,  oiî  il  est  placé  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  professeur  Pitres,  salle  16,  numéro  15.  On  observe  à  ce 
moment  (20  mars  1896)  une  douleur  sourde,  intermittente,  du  côté  droit, 
réveillée  et  exaspérée  par  la  toux  et  le  décubitus  latéral  droit. 

Il  tousse  peu  et  ne  crache  pas. 

L'appétit  est  conservé  :  il  n'y  a  ni  diarrhée  ni  constipation. 

Le  malade  se  couche  de  préférence  du  côté  gauche.  Son  visage  est  pâle^ 
les  conjonctives  et  la  muqueuse  des  lèvres  sont  décolorées. 

L'amaigrissement  est  assez  notable. 

L'examen  de  la  poitrine  révèle  les  particularités  suivantes  : 

En  avant  et  à  droite  on  observe  une  diminution  notable  de  la  sonorité 
dans  la  fosse  sous-claviculaire.  Le  bord  inférieure  du  foie  descend  de  un 
travers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  costal. 
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La  respiration  est  rude,  saccadée,  respiration  prolongée  au  sommet;  on 
y  trouve  quelques  râles  sibilants. 

En  avant  et  à  gauche,  submatité  aux  sommets.  A  l'auscultation  on  observe 
les  mêmes  signes  qu'à  gauche,  mais  plus  accentués. 

En  arrière  et  à  gauche,  la  sonorité  et  les  vibrations  vocales  sont  nor- 
males, mais  dans  la  fosse  sous-épineuse  la  respiration  est  rude  et  saccadée. 

En  arrière  et  à  droite  on  trouve  de  la  matiié  remontant  jusqu'à  Tangle 
inférieur  de  Tomoplate.  Dans  cette  région  mate  les  vibrations  vocales  sont 
à  peu  près  complètement  abolies. 

A  l'auscultation  on  trouve  au  sommet  de  la  rudesse  respiratoire  et  de 
Texpiration  prolongée;  au-dessous  et  dans  la  zone  mate  de  laffaiblisse- 
ment  du  murmure  vésiculaire.  Il  y  a  également  de  Tégophonie  et  de  la 
pectoriloquie  aphone. 

On  porte  le  diagnostic  de  pleurésie  que  vient  conGrmer  une  ponction 
exploratrice. 

Tous  les  autres  organes  sont  sains.  Apyrcxie.  Les  crachats  renferment 
des  bacilles  de  Koch. 

Le  iO  avril  1896,  l'amélioration  est  très  notable;  la  ligne  de  raatité 
s'abaisse;  le  murmure  vésiculaire  reparaît. 

Le  23  avril  1896  le  malade  sort  de  l'hôpital.  Tous  les  signes  de  Tépan- 
chementont  complètement  disparu,  mais  on  trouve  encore  les  symptômes 
d'une  induration  des  deux  sommets. 

Le  liquide  retiré  par  la  ponction  était  séro-sanguinolent;  il  s'est  coagulé 
assez  lentement. 

La  numération  nous  a  donné  les  résultats  suivants  : 

GR  =  20,370 
GB  =  33,427 

Examen  microscopique  de  l'épanchement 

Les  globules  rouges  ont  un  volume  inégal.  La  grande  majorité  a  sans 
contredit  des  dimensions  normales,  mais  beaucoup  aussi  sont  plus  petits 
ou  réduits  à  l'état  de  globulins.  Leur  forme  est  assez  généralement  con- 
servée, cependant  un  assez  grand  nombre  sont  en  raquette  ou  étirés;  beau- 
coup sont  crénelés.  Quelques-uns  semblent  avoir  perdu  leur  forme  aplatie 
et  s'être  boursouflés. 

Les  globules  blancs  sont  d'ordre  varié.  Les  leucocytes  polynucléés  et 
mononuclées  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreux.  La  proportion  des  pre- 
miers est  très  supérieure  à  celle  des  seconds,  puisqu'ils  sont  entre  eux  dans 
le  rapport  de  12  ou  13  à  1.  Les  grands  lymphocytes  ne  sont  pas  rares,  bien 
'qu'ils  soient  beaucoup  moins  nombreux  que  les  leucocytes  proprement 
dits.  Ils  sont  avec  ceux-ci  dans  la  proportion  de  1  lymphocyte  pour  5  leu- 
cocytes environ.  Les  petits  lymphocytes  sont  les  plus  rares  des  éléments 
figurés  (1  pour  15  leucocytes  environ). 

.    Les  cellules  éosinophiles  sont  nombreuses.  On  les  trouve  dans  le  rapport 
-de  1  pour  45  ou  50  globules  blancs.  Leur  aspect  est  variable.  Le  plus  sou- 
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yent  ce  sont  des  leucocytes  volumineux  polynucléés  dont  une  partie  de  la 
masse  protoplasmique  est  remplie  de  granulations  éosinophiles.  D'autres 
fois  ces  éléments  ont  le  volume  et  l'apparence  d'un  gros  lymphocyte. 
Us  sont  formés  d'un  seul  noyau  volumineux  assez  fortement  coloré, 
entouré  d'une  masse  protoplasmique  relativement  peu  abondante  dont 
une  partie  plus  ou  moins  étendue  est  remplie  de  grains  éosinophiles  très 
rapprochés  et  formant  une  sorte  de  calotte  ou  de  segment  de  sphère  de 
dimensions  variables  appliquée  sur  le  noyau  qu'elle  coiffe  en  partie. 
Beaucoup  plus  rarement  ce  sont  des  cellules  du  volume  des  petits  lym- 
phocytes dont  le  noyau  unique,  arrondi,  très  fortement  coloré,  entouré 
d'une  très  mince  couche  protoplasmique,  se  trouve  coiffé  par  une  calotte 
analogue  à  la  précédente  et  formée  comme  elle  de  grains  éosinophiles. 
Â  ce  niveau  la  couche  protoplasmique  est  un  peu  augmentée  d'épaisseur, 
de  sorte  que  la  cellule  est  déformée  et  bombée  de  ce  côté. 

Le  sang  de  la  circulation  générale  et  les  crachats  n  ont  pas  été  examinés 
an  point  de  vue  des  globules  blancs  et  des  cellules  éosinophiles. 

Obs.  III  —  Paul  B...  est  entré  à  l'hôpital  le  23  avril  1896  parce  qu'il  tous- 
sait et  qu'il  éprouvait  une  sensation  de  gêne  très  marquée  du  côté  droit  de 
la  poitrine. 

Il  n*a  pas  d'antécédents  héréditaires. 

Pendant  son  service  militaire  il  eut  successivement  la  fièvre  jaune,  le 
scorbut  et  la  fièvre  intermittente. 

En  1878  il  a  eu  une  fluxion  de  poitrine  qui  pendant  dix-huit  mois  le 
retint  malade. 

En  1881,  nouvelle  fluxion  de  poitrine.  Depuis  ce  moment-là  il  a  toujours 
été  souffrant  et  n*a  jamais  cessé  de  tousser  chaque  année. 

Il  y  a  trois  mois,  il  a  fait  un  premier  séjour  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Pitres,  pour  tuberculose  pulmonaire  à  la  deuxième  période. 

Le  24  avril  1896  l'état  général  ne  présente  rien  de  bien  particulier,  sauf 
un  amaigrissement  assez  prononcé. 

En  examinant  la  poitrine  de  notre  malade  nous  pouvons  constater  que 
le  thorax  est  globuleux  avec  dépressions  sus  et  sous-claviculaires  très  mar- 
quées :  les  ganglions  axillaires  sont  assez  volumineux.  Les  côtes  sont  sail- 
lantes. 

Les  vibrations  vocales  sont  normales,  mais  on  trouve  une  submatité  très 
prononcée  dans  les  fosses  sous-claviculaires.  Dans  cette  région  la  respira- 
tion est  normale,  légèrement  soufflée  à  droite,  soufflante  avec  expiration 
prolongée  à  gauche. 

En  arrière  on  ne  trouve  rien  d'anormal,  sauf  une  légère  voussure  du  côté 
droit.  Les  vibrations  thoraciques  sont  abolies  à  droite,  au-dessous  de  la 
quatrième  côte. 

A  la  percussion  on  trouve  de  la  submatité  dans  les  fosses  sus  et  sous- 
épineuses  des  deux  côtés. 

Au-dessous  la  sonorité  est  normale  à  droite  ;  à  gauche  elle  fait  place  à 
une  matité  franchement  hydrique. 
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Dans  les  fosses  sus-épineuse  et  sous-épineuse  gauches  la  respiration  est 
soufflante  et  Tcxpiration  prolongée. 

A  droite  la  respiration  est  normale  dans  ces  régions-là,  mais  à  partir  de 
la  quatrième  côte  le  murmure  vésiculaire  est  totalement  aboli. 

Dans  cette  région  seulement  on  entend  Tégophonie  et  la  pectoriloquie 
aphone.  Il  n  y  a  pas  le  signe  du  sou. 

La  ponction  exploratrice  ramène  un  liquide  franchement  hémorra- 
gique. 

L*appétit  est  faible,  le  malade  présente  après  chaque  repas  les  symptômes 
de  la  dyspepsie  flatulenle.  Il  a  assez  souvent  la  diarrhée. 

Le  foie  est  léïièrement  augmenté  de  volume. 

Rien  au  cœur.  Les  urines  sont  normales. 

Les  crachats  muco-purulents  sont  striés,  sanguinolents,  et  renferment 
des  bacilles  de  Koch  en  petit  nombre. 

Fièvre  vespérale  de  38©  à  38°  5. 

Le  6  mai,  le  malade  légèrement  amélioré  quitte  l'hôpital. 

Le  liquide  retiré  par  la  ponction  est  séro-sanguinoient;  il  s*est  coagulé 
assez  lentement. 

Examen  microscopique 

Les  globules  rouges  ont  leur  forme  et  leurs  dimensions  normales.  Il  existe 
à  peine  quelques  globules  crénelés. 

Ils  ne  paraissent  pas  sensiblement  boursouflés. 

Globules  blancs.  Les  leucocytes  polynucléés  et  monucléés  sont  en  très 
grande  majorité.  Les  gros  lymphocytes  ne  sont  pas  rares,  quoique  beau- 
coup moins  nombreux  (1  pour  7  à  8  leucocytes).  Les  petits  lymphocytes 
sont  les  plus  rares;  ils  ne  dépassent  pas  la  proportion  de  1  pour  25  ou 
30  leucocytes.  Quant  aux  cellules  éosinophiles  elles  ne  sont  pas  très 
abondantes;  on  en  trouve  une  pour  120  globules  blancs  environ. 

Elles  sont  toutes  volumineuses,  multinucléées  ou  à  noyau  moniliforme  et 
contourné.  Les  petits  éléments  éosinophiles  décrits  dans  les  autres  cas 
n'existent  pas. 

Le  27  juillet  on  revoit  le  malade. 

Les  signes  de  Tépanchement  pleurétique  sont  encore  très  prononcés. 

On  trouve,  à  droite,  de  la  voussure,  de  la  malité  hydrique  avec  dimi- 
nution des  vibrations  vocales  et  abolition  du  murmure  vésiculaire.  Il  y  a 
aussi  de  la  pectoriloquie  aphone  et  de  Tégophonie.  Le  signe  du  sou  n*existe 
pas.  Les  symptômes  fonctionnels  sont  peu  accusés. 

Le  malade  est  rapidement  essoufflé,  tousse  fréquemment  et  crache  un 
peu.  Les  crachats  sont  muco-purulents.  Température  38^  2  à  38^*  8.  On  pra- 
tique une  première  ponction  dans  le  septième  espace  droit,  en  pleine 
matité.  On  retire  un  liquide  franchement  sanglant.  Une  seconde  ponction 
est  pratiquée  dans  le  huitième  espace  en  se  rapprochant  de  la  ligne  axiU 
laire:  on  retire  un  liquide  identique  au  précédent;  mais  renfermant  des 
flocons  blanchâtres  assez  volumineux.  On  en  fait  des  frottis  sur  lamelles; 
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ces  lamelles,  colorées  par  le  procédé  de  ZiehUNelsen,  ne  renferment  pas  de 
bacilles  de  Koch. 

Examen  microscopique 

Crachats,  —  Les  crachats  contiennent  beaucoup  de  globules  de  pus,  mais 
pas  ou  presque  pas  de  cellules  éosinophiles  (2,  3  ou  4  dans  chaque  pré- 
paration). 

Sang,  —  La  numération  des  globules  du  sang  donne  les  résultats  suivants  : 
G  R  =  4,<2i,000;  GB  =  21,300.  Le  nombre  des  globules  blancs  est  aug- 
menté, mais  leurs  variétés  ne  sont  pas  sensiblement  modifiées  dans  leurs 
proportions.  Les  leucocytes  polynuciéés  et  mononucléés  sont  en  très  grande 
majorité;  on  les  trouve  dans  le  rapport  de  3  sur  4  globules  blancs 
pris  en  bloc.  Les  cellules  éosinophiles  sont  rares  :  1  sur  650  à  700  globules 
blancs. 

Êpanchement  pleurétique.  Numération  :  GR  =  2  310,000;  GB   =  84,000. 

Les  globules  blancs  sont  beaucoup  plus  abondants  que  dans  le  sang  de 
la  circulation  générale.  Comparativement  au  nombre  des  globules  rouges, 
Taugmentalion  est  encore  plus  sensible:  tandis  que  dans  le  sang  le  rap- 
port est  comme  1  à  193,  dans  Tépanchement  il  est  comme  1  à  20  environ. 

Comme  dans  le  premier  examen  les  leucocytes  polynuciéés  sont  de  beau- 
coup les  plus  nombreux;  on  les  trouve  dans  la  proportion  de  A  sur 
5  globules  blancs  environ.  Les  leucocytes  mononucléés  sont  beaucoup 
plus  rares.  Les  gros  lymphocytes  et  surtout  les  petits  lymphocytes  sont 
très  peu  abondants.  Les  cellules  éosinophiles  sont  très  rares  ;  on  n'en  ren- 
contre qu'une  sur  450  à  500  globules  blancs. 

Les  flocons  trouvés  dans  Tépanchement  sont  formés  presque  complète- 
ment de  leucocytes  polynuciéés,  d'un  assez  grand  nombre  de  globules 
rouges  plus  ou  moins  altérés  et  de  quelques  gros  lymphocytes.  Tous  ces 
éléments  sont  agglutinés  ensemble  par  une  substance  fibrineuse.  Il  n'y  a 
pas  de  cellules  éosinophiles. 

Ainsi  que  nous  Tavons  déjà  fait  remarquer,  nos  matériaux  sont  trop 
peu  considérables  pour  que  nous  puissions  poser  des  conclusions 
générales^  durables  et  précises.  Nous  n'avons  pu  jusqu'ici  étudier 
que  trois  cas  d*épanchements  hémorragiques  de  la  plèvre,  et  tous 
ont  été  observés  chez  des  tuberculeux.  Il  n*a  même  pas  été  possible 
de  suivre  les  malades,  de  très  près,  et  de  noter  les  modifications  que 
sont  peut-être  .susceptibles  d'apporter  dans  la  composition  histolo- 
gique  du  liquide  la  durée  de  l'alTection,  l'augmentation  ou  la 
résorption  de  Tépanchement,  la  thoracentèse ;  toutes  questions  que 
nous  espérons  pouvoir  résoudre  dans  la  suite,  ainsi  que  celle  de  Tin- 
fluencede  la  maladie  primitive,  tuberculose,  carcinose,  etc. 

Quoi  qu'il  en  soit,  de  la  comparaison  des  examens  qui  précèdent  on 
peut,  croyons-nous,  déduire  les  quelques  faits  intéressants  suivants. 

1^  La  composition  histologique  des  épanchements  pleurétiques 
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hémorragiques  est  des  plus  variables,  aussi  bien  au  point  de  vue  de 
la  quantité  de  sang  épanché  qu'au  point  de  vue  de  la  proportion  des 
différents  éléments  figurés  qu*il  contient. 

2o  Le  rapport  du  nombre  des  globules  blancs  à  celui  des  globules 
rouges  est  très  ditrérent  de  ce  qui  existe  dans  le  sang  normal.  Tandis 
que  dans  le  sang  on  trouve  1  globule  blanc  pour  3  ou  400  hématies, 
dans  la  plèvre  ce  rapport  est  toujours  plus  élevé.  Il  est  d'ailleurs 
excessivement  variable,  si  bien  que  le  nombre  des  globules  blancs 
peut  être  légèrement  augmenté  ou  atteindre  à  peu  près  le  nombre 
des  hématies,  comme  dans  notre  observation  II. 

3""  Les  difîérentes  variétés  de  globules  sont  entre  elles  dans  des 
rapports  tout  aussi  variés.  Quelquefois  ces  rapports  sont  à  peu  près 
ceux  qu'on  observe  dans  le  sang,  comme  dans  notre  observation  III, 
où  les  leucocytes  constituent  environ  les  3/4  ou  les  4/5  des  globules 
blancs,  et  où  les  cellules  éosinophiles  ne  sont  guère  plus  abondantes 
que  dans  le  sang.  Ailleurs  les  proportions  sont  complètement  boule- 
versées, comme  dans  l'observation  I,  où  les  cellules  éosinophiles  sont 
à  elles  seules  plus  nombreuses  que  le  reste  des  globules  blancs,  et 
où  les  lymphocytes,  grands  et  surtout  petits,  sont  en  plus  grande 
abondance  que  les  leucocytes  mononucléés  et  polynucléés. 

4'>  La  quantité  des  cellules  éosinophiles  présente  des  variations 
considérables  ;  elles  peuvent  ne  pas  être  plus  nombreuses  que  dans 
le  sang  normal  ;  leur  chiffre  peut  dans  d'autres  cas  s'élever  au-dessus 
du  chiffre  total  des  autres  variétés  de  globules  blancs  (obs.  I)  ou 
rester  dans  des  limites  intermédiaires  (1  pour  45  à  50  globules 
blancs). 

5®  Les  caractères  microscopiques  des  cellules  éosinophiles  sont 
aussi  très  variables.  Quelquefois  elles  ont  leur  aspect  normal;  elles 
sont  volumineuses,  ont  les  dimensions  d*un  leucocyte  ordinaire  et 
présentent  un  noyau  contourné  ou  plusieurs  noyaux.  D'autres  fois 
elles  ont  Taspect  de  gros  lymphocytes  dont  un  segment  de  l'atmo- 
sphère protoplasmique  serait  farci  de  granulations  éosinophiles  très 
serrées.  D'autres  fois  enfin  elles  ont  les  dimensions  des  petits  lym« 
phocytes;  elles  ont  un  seul  noyau  arrondi,  très  fortement  coloré, 
entouré  d'une  très  mince  couche  protoplasmique.  Une  certaine 
étendue  de  cette  enveloppe  protoplasmique  est  remplie  de  grains 
éosinophiles  disposés  sous  forme  d'un  segment  de  sphère  ou  d'une 
calotte  appliquée  sur  le  noyau.  Â  ce  niveau  la  couche  protoplas- 
mique est  un  peu  épaissie;  aussi  la  cellule  est-elle  déformée  et 
bombée  dans  ce  point.  Les  grains  éosinophiles  sont  d'ailleurs  en 
nombre  très  variable;  tantôt  il  en  existe  quelques-uns  seulement 
assemblés  sur  une  étendue  restreinte  delà  cellule;  d'autres  fois  la 


AUCHË  et  CARRIÈRE.  —  épanghements  de  la  plèvre      191 

moitié  ou  près  de  la  moitié  de  sa  surface  est  pavée  de  grains  éosino- 
phiies.  Ces  différents  aspects  des  cellules  éosinophiles  peuvent  se 
rencontrer  sur  le  même  malade  (obs.  I  et  II)  et  se  présenter  avec 
des  degrés  de  fréquence  très  divers.  Chez  tel  malade,  en  effet,  on  ne 
trouvera  que  des  grosses  cellules  éosinophiles  (obs.  III),  chez  tel 
autre  les  petits  éléments  éosinophiles  seront  en  majorité  (obs.  I). 

6^  La  fréquence  des  cellules  éosjnophiles  dans  Tépanchement 
peut  coïncider  avec  une  grande  abondance  de  ces  mêmes  éléments 
dans  les  crachats  et  leur  augmentation  dans  le  sang  de  la  circulation 
générale  (obs.  I).  Nous  ignorons  encore  quelle  relation  il  existe 
entre  ces  trois  termes,  et  si  Texagération  du  nombre  des  cellules 
éosinophiles  du  sang  est  cause  ou  effet  de  Tabondance  de  ces 
éléments  dans  Tépanchement,  et  si  la  richesse  de  ce  dernier  est  la 
résultante  ou  la  cause  de  la  présence  de  ces  cellules  dans  les  cra- 
chats. 

7"*  Nous  n'avons  pas  encore  pu  saisir  les  raisons  des  différences 
si  grandes  qui  existent  dans  la  composition  histologique  des  épan- 
chements  hémorragiques  des  plèvres.  Des  recherches  ultérieures 
nous  permettront  peut-être  d'arriver  à  ces  résultats  et  d'établir  l'in- 
fluence  du  temps,  de  la  marche  de  Tépanchement,  de  la  ponction, 
et  delà  nature  de  la  maladie  initiale. 
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UN  NOUVEAU  CAS  D'AUDITION  COLORÉE 


Par    A.    ORAFÉ 

Professeur  à  l'Université  de  Liège. 


Les  phénomènes  d'audition  colorée  ont  fait  depuis  assez  longtemps 
déjà  (depuis  environ  quatre-vingt-cinq  ans)  Tobjet  d'analyses  et  de 
descriptions  plus  ou  moins  approfondies.  En  1890,  D.  Ferdinand 
Suarez  de  Mendoza  a  publié  un  résumé  assez  complet  de  ces  analyses 
{L'audition  colorée)^  Paris,  chez  Doin).  Depuis,  d'autres  faits  du  môme, 
ordre  se  sont  présentés,  qui  ont  donné  lieu  à  d'autres  travaux  d'en- 
semble ou  de  détail;  mais  une  théorie  satisfaisante  et  définitive  de  ce 
genre  d'affection  n'a  pas  encore  été  fournie.  Il  est  donc  utile  et  même 
nécessaire  de  relever  et  d'étudier  les  cas  dont  il  s'agit,  partout  où  on 
les  rencontre.  En  voici  un  nouveau  qui  s'ofTre  à  l'attention  des  obser- 
vateurs. 

W^^  St...  n'avait  jamais  entendu  parler  de  ces  phénomènes  avant  que 
j'en  eusse  entretenu  Tauditoire  dont  elle  fait  partie  (en  novembre  1895). 
Aussitôt  elle  essaya  sur  elle  le  pouvoir  des  sons  :  la  voyelle  a  évoquait 
l'image  du  noir,  Vi  celle  du  rouge.  Les  autres  voyelles  ne  s'associaient  à 
aucune  couleur,  les  consonnes  non  plus.  Elle  me  fît  part  de  cette  «  décou- 
verte »,  ce  qui  m'amena  à  lui  poser  une  série  de  questions  pour  compléter 
cette  première  enquête.  Je  le  fîs  à  des  reprises  différentes,  parfois  séparées 
Tune  de  l'autre  par  des  intervalles  de  plusieurs  mois.  Voici  le  résumé  de 
ces  interrogatoires. 

M>'^  St...  avait  peut-être  déjà  eu  de  ces  associations  antérieurement,  mais 
elle  ne  l'avait  jamais  remarqué,  c  peut-être,  me  dit-elle,  parce  qu'on  n'avait 
jamais  attiré  son  attention  sur  ce  point  ».  Quoi  qu'il  en  soit,  les  phénomènes 
qu'elle  a  actuellement  sont  positifs  et  constants  (sauf  une  exception  dont  il 
sera  parlé).  J'ajouterai,  pour  en  finir  dès  à  présent  avec  cette  partie  préli- 
minaire de  toute  critique,  que  rien  dans  la  conduite  ni  dans  le  caractère 
de  M"^'  St...  ne  me  permet  de  suspecter  la  véracité  de  ses  paroles. 
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La  voyelle  a,  comme  on  vient  de  voir,  suscite  en  elle  Timage  de  noir,  la 
voyelle  t  l'image  de  rouge,  d'un  rouge  grenat.  Je  dis  :  image,  et  non  :  idée, 
car  il  ne  s'agit  pas  ici  de  concepts  plus  ou  moins  abstraits,  tels  que  ceux 
qui  sont  liés  d'habitude  à  remploi  des  mots  d'une  langue.  M"^  St...  fait 
très  bien  la  différence  :  la  perception  des  consonnes  et  celle  des  voyelles 
e,  o,  u,  n'éveille  en  son  àme,  quand  elle  y  réfléchit,  que  l'idée  générale  de 
soQS  ou  de  lettres  reparaissant  dans  une  foule  de  combinaisons  partica* 
Hères;  dans  l'audition  des  voyelles  a  et  t,  à  cette  idée  s'ajoutent  par  surcroit 
les  images  dont  nous  avons  parlé.  Ces  images  n'ont  rien  d'hallucinatoire  ; 
elles  ne  se  projettent  donc  pas  sur  le  fond  de  son  champ  visuel,  pas  même 
quand  le  sujet  promène  ses  regards  sur  une  surface  blanche  et  unie  ;  elles 
ne  recouvrent  pas  les  données  de  la  vue,  et  ne  se  mêlent  point  à  celles-ci 
(pas  plus  que  ne  se  mêlent  dans  notre  conscience  la  vue  d'un  monument 
que  nous  contemplons  et  le  souvenir  d'un  autre  monument  que  nous  com- 
parons au  premier).  Les  images  en  question  n'ont  pas  de  contours  bien 
tracés  *  :  ce  n'est  donc  pas  par  le  moyen  de  leur  figure  que  M"«  St...  par- 
vient à  remarquer  leur  présence  et  à  les  comparer  entre  elles,  mais  seule- 
ment grâce  à  leur  couleur,  laquelle  est  caractéristique,  surtout  pour  les 
images  dépendantes  de  l'audition  de  l't.  C'est  au  point  que  M"^'  St...  peut 
comparer  le  rouge  de  ces  images  avec  celui  d'objets  que  je  présente  à  sa 
vue,  et  décider  que  le  premier  est  grenat,  à  peu  près  de  la  nuance  dite 
canaque.  Le  timbre  de  la  voix  qui  prononce  les  voyelles  ci-dessus  mention- 
nées exerce  une  certaine  influence  sur  la  nature  de  cette  couleur,  surtout 
sor  celle  du  rouge  :  si  c'est  une  voix  masculine,  la  couleur  devient  plus 
foncée  et  se  rapproche  du  noir;  une  voix  de  femme,  au  contraire,  lui  donne 
nne  tonalité  plus  claire. 

Remarquons  à  ce  propos  que,  pour  obtenir  ces  phénomènes,  il  faut  que 
les  deux  sons  dont  il  s'agit  soient  émis  à  haute  et  intelligible  voix,  soit  par 
d'autres  personnes,  soit  par  M^**'  St...  elle-même.  Quand  celle-ci  se  contente 
de  penser  aux  dits  sons,  elle  ne  découvre  pas  les  couleurs  concomitantes 
ou  ne  les  voit  que  très  faiblement  :  il  lui  semble  qu'alors  cette  impression 
est,  non  plus  spontanée,  mais  artificielle  ou  voulue,  comme  lorsque,  par 
exemple  elle  rattache  l'idée  d'arbre  au  mot  allemand  Baum  après  qu'on 
lui  a  dit  le  rapport  de  ces  deux  termes.  Enfin  quand  elle  lit  ces  lettres  en 
passant  ^,  ou  les  rencontre  dans  le  cours  d'une  phrase- (par  exemple,  à  dans  : 
je  vais  à  Paris),  aucune  sensation  de  couleur  ne  surgit;  il  en  va  de  même 
quand  ces  voyelles  se  présentent  à  elle,  écrites  ou  parlées,  dans  n'importe 


f.  On  Toit  qu'ici  l'audition  colorée  ne  se  présente  pas  sous  la  forme  que  certains 
aoteurs  regardent  comme  habituelle  et  courante  :  sous  cette  forme  les  lettres, 
voire  même  les  mots  et  les  phrases  paraissent  avoir  leur  couleur  déterminée. 
Parfois,  mais  c'est  plus  rare,  les  voyelles  se  détachent  sur  un  fond  de  couleur  un 
peu  différente,  le  plus  souvent  de  nuance  plus  claire;  dans  certains  cas  ce  fond 
présente  des  stries  ou  des  bandes  colorées.  (Voir,  entre  autres,  l'exemple  décrit 
par  M.  A.  Binet.  Revtie  phiL,  L  XXIII,  p.  454  et  suiv.) 

2.  11  va  de  soi  que  si,  en  lisant,  elle  s'arrête  &  ces  lettres  et  fixe  sur  elles  son 
attention,  le  phénomène  de  coloration  consécutive  reparaît. 
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quelle  combinaison  de  syllabes,  de  niots  ou  de  phrases.  Pour  le  reste,  rien 
de  particulier  à  signaler,  si  ce  n*est,  de  temps  à  autre,  raffaiblissement  et  la 
disparition  de  ces  images  (à  ce  quUl  m'a  semblé,  quand  le  sujet  les  avait 
rappelées  trop  souvent,  ou  trop  longtemps,  ou  quand  il  était  fatigué). 

Ces  variations  ne  surprendront  guère  ceux  qui  s'occupent  de  cette 
question  et  qui  en  connaissent  la  €  littérature  »  ;  ils  retrouveront  plus 
d'une  fois  de  ces  manques  de  concordance  entre  les  dépositions  d'un 
seul  et  même  sujet,  dont  la  véracité  n'en  demeure  pas  moins  à 
Tabri  de  tout  soupçon.  On  a  remarqué  également  ce  fait  que,  si  les 
couleurs  varient  d'un  sujet  à  l'autre  pour  la  môme  lettre,  il  en  est 
deux,  l'a  et  l't,  dont  Tune  s'associe  presque  toujours  à  la  couleur 
rouge  ou  noire,  ou  bien  qui  sont  assez  régulièrement  l'une  noire  et 
l'autre  rouge.  Ce  fait  a  frappé  les  observateurs,  mais  M*^'  St...  n'en 
avait  pas  connaissance  lorsque  je  lui  ai  parlé  pour  la  première  fois 
et  en  termes  fort  généraux  de  l'audition  colorée;  et  j'ai  gardé  la 
même  réserve  pendant  toute  la  période  de  mes  interrogatoires. 
D'autres  coïncidences  seraient  encore  à  relever  entre  les  déclara- 
tions de  M"*  St...  et  celles  d'autres  sujets,  notamment  en  ce  qui 
concerne  l'influence  du  timbre  de  la  voix  sur  la  qualité  de  la  cou- 
leur. Mais  il  ne  faut  pas  exagérer  l'importance  de  ces  rapproche- 
ments. 

L'absence  d^appareils  spéciaux  (entre  autres  du  chronomètre 
d'Arsonval)  m'a  empêché  d'instituer  des  expériences  afin  de  mesurer 
sur  cette  personne  les  temps  de  réaction  aux  sensations  auditives, 
visuelles,  etc.,  et  de  comparer  le  temps  des  associations  d'origine 
notoirement  artificielle  avec  celui  des  associations  qui  font  l'objet  de 
cette  étude.  Mais,  à  supposer  que  la  durée  soit  la  même  pour  ces  deux 
derniers  genres  d'opération,  il  ne  s'ensuit  pas  qu'elles  aient  une  ori- 
gine commune.  D'autre  part,  en  admettant  que  certains  individus 
soient,  de  naissance,  prédisposés  à  établir  de  semblables  relations,  il 
n'est  pas  impossible  que  cette  aptitude  remonte  à  des  habitudes 
contractées  par  leurs  ancêtres  et  transmises  à  ces  descendants  par 
voie  d'hérédité.  Mais,  d'où  que  vienne  cette  disposition,  s'il  était  vrai, 
comme  plusieurs  faits  semblent  l'indiquer,  qu'elle  peut  se  propager 
avec  le  sang,  et  par  conséquent  se  communiquer  à  des  cercles  de 
plus  en  plus  étendus  de  sujets,  ne  pourrait-on  tirer  parti  de  cette 
circonstance  pour  compléter  l'éducation  de  ceux  à  qui  il  manque 
l'une  ou  l'autre  de  ces  espèces  de  matériaux?  En  d'autres  termes,  ne 
pourrait-on  procurer  aux  aveugles-nés  des  images  colorées  et  aux 
sourds-muets  des  images  auditives  en  profitant  de  la  connexion  qui 
peut-être  subsiste  chez  eux,  entre  ces  deux  sortes  de  phénomènes, 
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OU  plutôt  entre  les  organes  qui  conditionnent  respectivement  l'une  et 
l'autre  de  ces  sortes  de  phénomènes?  —  Mais,  dira-t-on,  supposé  que 
le  défeut  d'exercice  n'ait  pas  amené  la  dégénérescence  ou  l'atrophie 
des  organes  que  Ton  voudrait  remettre  en  branle,  comment  s'y  pren- 
dre pour  faire  passer  l'excitation  nen^euse  des  centres  dont  le  patient 
dispose  encore  jusqu'aux  centres  dontil  ne  dispose  plus,  mais  qui  ont 
gardé  (du  moins  on  le  suppose)  quelque  connexion  avec  les  précé- 
dents? Et  puis  que  pourraient  bien  être  les  données  visuelles  ou 
colorées  obtenues  sans  l'intervention  de  l'œil  et  de  la  rétine?  des 
données  auditives  ou  sonores  obtenues  par  un  autre  canal  que  celui 
du  nerf  acoustique?  C'est  à  Texpérience  qu'il  appartient  de  trancher 
la  question,  bien  plus  qu'à  de  longues  discussions,  inutiles  ou  pré- 
maturées dans  l'état  actuel  de  la  science.  J'ai  tenté,  pour  ma  part,  de 
renforcer  au  moyen  de  la  suggestion  hypnotique  les  impressions 
visuelles  chez  des  sourds-muets,  les  impressions  auditives  chez  des 
aveugles  de  naissance,  dans  l'espoir  de  provoquer  en  ces  sujets,  et 
par  Je  chemin  dont  j'ai  parlé,  Tapparition  du  genre  de  phénomènes 
qui  Jeur  manquait.  J'ai  essayé  d'appliquer  le  même  procédé  à  un 
aphasique  et  de  lui  rendre  l'usage  de  la  parole  ou  plutôt  des  images 
musculaires  qui  président  immédiatement  au  jeu  de  la  phonation  en 
c  dynamogéniant  >  les  sensations  auditives  des  mots  que  ces  images 
musculaires  se  chargent  de  reproduire.  {Revue  de  Médecine,  Paris, 
juillet  1893.)  Je  n'ai  pas  réussi,  mais  cet  échec  ne  prouve  pas  qu'on 
ne  puisse  obtenir  quelque  résultat  par  cette  méthode. 


SUR  LE  PYRAMIDON 

Par  R.  LÉPINE 


Sous  la  désignation  arbitraire  de  Pyramidon,  M.  le  professeur 
Filehne  vient  de  proposer  une  nouvelle  substance  antipyrétique  déri- 
vée de  Tantipyrine^  Cette  substance,  qui  n'existe  pas  encore  dans 
le  commerce,  et  dont  il  a  eu  Textrême  obligeance  de  m'envoyer  un 
échantillon,  se  présente  sous  l'aspect  d'une  poudre  blanche  cristal- 
lisée, moins  soluble  dans  l'eau  que  l'antipyrine',  et  presque  insipide. 
Elle  jouit,  d'après  M.  Filehne,  de  propriétés  nervines  et  antipyré- 
tiques analogues  à  celles  de  l'antipyrine,  mais  avec  cette  différence 
que  a  chez  les  mammifères,  l'homme  compris,  elle  est  presque  trois 
fois  plus  active.  La  dose  mortelle  est  également  trois  fois  moins  éle- 
vée '».  M.  Filehne  ajoute  que  l'action  du  pyramidon  serait  plus  pro- 
gressive et  plus  durable. 

Chez  rhomme,  avec  les  doses  faibles  jusqu'ici  employées  par 
M.  Filehne  (inférieures  à  1  gramme  par  jour),  il  n'a  observé  aucun 
effet  fâcheux,  soit  sur  des  personnes  saines,  soit  sur  des  personnes 
souffrant  de  douleurs,  soit  sur  des  fébricitants.  ' 

A  dose  très  faible  le  pyramidon  semble  donc  innocent.  En  serait-il 
de  même  avec  des  doses  très  fortes,  c*est  ce  qu^on  ignore  encore.  En 
attendant,  M.  Filehne  ne  rapportant  pas  ses  expériences  sur  les 
animaux,  je  crois  utile  de  publier  celles  que  j'ai  faites  sur  les  animaux 
avec  des  doses  toxiques, 

A  deux  cobayes  sains,  Tun  et  Tautre  du  poids  de  ?80  grammes,  j*ai 
injecté  sous  la  peau,  à  8  heures  du  matin,  à  l'un  0  gr.  10  antipyrine,  à 
Tautre  0  gr.  10  pyramidon,  c  est-à-dire  environ  0  gr.  35  par  kilogramme. 
Le  dernier,  après  s'être  refroidi,  est  mort  moins  de  trois  quarts  d'heure 
après  l'injection. 

On  n'a  pas  constaté  de  convulsions.  A  l'autopsie  le  cœur  et  le  foie  étaient 
gorgés  de  sang. . 

Le  cobaye  à  Tantipyrine  n'a  pas  été  très  malade.  La  température  cen- 
trale s'est  progressivement  abaissée,  de  façon  à  atteindre  35,2  à  10  heures  et 
demie.  A  11  heures,  elle  était  en  ascension  :  35,3.  A  i  heure,  36,1;  à 
3  heures,  36,8. 

1.  Berliner  kl.  Woch.,  1896,  n»  48,  p.  1037. 

2.  Elle  est  difficilement  soluble  dans  10  parties  d'eau. 
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Le  lendemain,  à  deux  autres  cobayes  sains,  semblables  aux  précédents, 
j'iojecte  également  sous  la  peau,  à  9  heures,  exactement  la  moitié  de  la 
dose  de  la  veille,  c'est-à-dire  seulement  0  gr.  05,  ce  qui  fait  environ  0,18 
par  kilogramme.  En  1  heure  un-quart  la  température  centrale  du  cobaye  au 
pyramidon  tombe  à  36,2,  et  se  maintient  une  demi-heure  environ  à  ce  chif- 
fre; puis  elle  remonte  en  deux  heures  à  37,4.  Pendant  ce  temps  la  tempé- 
rature du  cobaye  à  Tantipyrine  s'abaisse  à  37,5,  c'est-à-dire  de  1  degré  1/2 
seulement,  les  deux  cobayes  ayant  eu  39  dégrés  comme  température  ini- 
tiale. 

Mes  expériences  sur  les  chiens  ont  été  plus  nombreuses. 

ExpéaiENCB  I.  —  Le  21  janvier  j'ai  infusé  dans  la  jugulaire  d'un  chien  de 
15  kilogrammes  très  bien  portant  une  solution  aqueuse  de  pyramidon  à 
2  0/0.  Au  bout  de  quelques  minutes,  50  cent,  cube  ayant  déjà  pénétré, 
(c'est-à-dire  1  gramme  de  pyramidon)  l'animal  a  été  pris  de  convulsions 
générales;  le  cœur  était  très  ralenti;  efforts  de  vomissements.  On  suspend 
l'entrée;  puis,  les  convulsions  ayant  cessé,  on  fait  de  nouveau  pénétrer 
en  quelques  centimètres  cubes.  Hais,  à  ce  moment,  le  cœur  s'arrête  de  battre, 
avant  que  la  respiration,  qui  était  devenue  fort  lente,  ait  paru  cesser 
déGnitivement.  Le  fait,  toutefois  n'est  pas  absolument  certain;  car  si  on  a 
pu  facilement  constater  la  cessation  des  mouvements  respiratoires,  il  n'a 
pas  été  aussi  aisé  de  savoir  quand  a  eu  lieu  le  dernier  battement  car- 
diaque. La  respiration  artificielle,  faite  conjointement  avec  les  tractions 
méthodiques  et  rythmées  de  la  langue,  n'a  ramené  ni  les  battements  du 
cœur,  ni  les  mouvements  respiratoires. 

Ainsi  la  mort  est  survenue  avec  moins  de  0  gr.  15  de  pyramidon  par  k. 

A  l'autopsie,  faite  immédiatement,  le  cœur  et  le  foie  étaient  gorgés  de 
sang;  pas  d'autres  lésions  visibles. 

Exp.  II.  —  A  un  chien  bouledogue  de  15  kilogrammes  j'infuse  également 
dans  la  jugulaire,  mais  beaucoup  plus  lentementy  une  solution  de  pyramidon 
à  1  0/0  seulement.  L'animal  ne  se  lèche  pas,  comme  il  arrive  avec  beaucoup 
de  substances  sapides;  le  cœur  se  ralentit.  Tout  à  coup,  juste  une  demi- 
heure  à  partir  du  début  de  l'injection,  alors  qu'il  a  pénétré  165  cent,  cubes, 
c'est-à-dire  un  peu  plus  de  0  gr.  16  par  kilogramme,  l'animal  est  pris, 
comme  le  précédent,  de  convulsions  des  quatre  pattes  avec  respiration  très 
haletante  et  très  bruyante.  La  température  centrale  est  à  38,8  (elle  était  de 
39  au  début  de  l'expérience).  Aussitôt  oh  interrompt  l'entrée  et  on  détache 
l'animal.  Il  s*affaisse  sur  le  train  de  derrière,  et  continue  à  respirer  très 
bruyamment.  De  plus,  il  manifeste  des  signes  de  terreur  au  moindre  bruit; 
il  est  certain  qu'il  n'a  pas  de  connaissance.  Cet  état  a  duré  trois  quarts  d'heure 
à  partir  de  la  fin  de  l'injection,  puis  l'animal  a  repris  connaissance  ;  mais 
il  est  devenu  très  hargneux  et  méchant.  La  respiration  était  alors  calme. 
Voici  les  températures  centrales  : 

10  heures  (1  heure  après  la  fin  de  Tinjeclion),  38,5;  11  heures,  38,2;  \ 

1  heure,  38  ;  2  heures,  38,5. 
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Quant  au  cœur  il  n*a  pas  été  possible  de  Tobsenrer  convenablement,  va 
l*état  de  méchanceté  de  ranimai,  qui  n*était  pas  maselé. 

Quelques  jours  plus  tard,  j*injecte  dans  la  jugulaire  au  même  chien,  qui 
ne  pesait  plus  que  14  kil.  300  une  solution  également  à  1  0/0  d'antipyrioe. 
L'injection  est  beaucoup  plus  rapide  :  on  fait  pénétrer  300  cent,  cubes  en  une 
demi-heure  (c'est-à-dire  3  grammes  d'antipyrine).  Â  ce  moment  Tanimal 
se  lèche,  le  cœur  est  lent  et  faible.  On  fait  encore  entrer  100  cent,  cubes 
avec  une  vitesse  plus  grande.  Aucun  autre  symptôme.  L'animal  qui  a  reçu 
près  de  0,28  par  kilogramme  n'est  pas  méchant.  Il  vomit  de  la  bile  à  deux 
reprises.  La  température,  qui  était  de  39^  au  début  de  Texpérience,  s'est 
abaissée  lentement  à  38,5. 

Exp.  III.  —  Quatre  jours  plus  tard,  l'animal,  qui  avait  regagné  200  grammes 
reçoit  dans  l'estomac,  parla  sonde,  3  grammes  de  pyramidon  dans  50  grammes 
d'eau.  Consécutivement  le  cœur  se  ralentit;  le  température  centrale  ne 
s'abaisse  pas  beaucoup  ;  la  respiration  est  saccadée  ;  de  plus  il  se  produit 
un  tremblement  général,  et  il  y  a  exaltation  des  réflexes.  L'animal  devient 
peureux  et  méchant;  puis,  un  peu  plus  de  trois  heures  après  l'injection,  la 
mort  arrive. 

ATautopsie  on  note  de  l'emphysème  des  poumons. 

En  résumé,  par  la  voie  stomacale  le  pyramidon  a  amené  la  mort  en  moin$ 
de  quatre  heures,  à  la  dose  de  0,22  par  kilogramme. 

Ezp.  IV.  —  Chien  de  7  kil.  300,  bien  portant.  A  8  heures  on  lui  ingère 
dans  l'estomac  2  grammes  de  pyramidon  dans  50  grammes  d'eau.  Au  bout 
d'un  quart  d'heure  la  respiration  est  haletante,  bruyante  aux  deux  temps. 
tJn  quart  d'heure  plus  tard,  l'animal  est  pris  de  convulsions;  la  tête  est 
fortement  renversée  en  arrière;  le  cœur  rapide;  pas  de  vomissements.  De 
temps  en  temps,  exacerbation  des  crises,  avec  les  membres  raides  et  la 
tète  plus  fortement  renversée  en  arrière.  T.  R.  41  <>  (à  cause  des  convulsions). 
A  ce  moment,  l'animal  étant  près  de  mourir,  on  prend  du  sang  artériel  ;  il 
renferme  2  gr.  45  de  sucre,  c'est-à-dire  une  proportion  plus  que  double  de 
celle  qui  existe  dans  le  sang  à  l'état  normal. 

Exp.  V.  —  Chien  bien  portant  de  9  kil.  600.  On  lui  ingère  dans  l'estomac 
comme  au  précédent  2  grammes  de  pyramidon  dans  50  grammes  d'eau.  Il 
ne  vomit  pas.  Environ  une  demi-heure  plus  tard,  le  moindre  bruit  le  fait 
tressaillir  et  il  prend  des  crises,  mais  bien  moins  fortes  que  le  dernier.  Au 
moment  d'une  crise,  moins  de  3  heures  après  l'injection,  la  température 
est  39,5.  On  prend  du  sang  artériel.  11  renferme  2  gr.  05  de  sucre,  c'est- 
à-dire  une  proportion  tout  à  fait  anormale. 

L'autopsie  montre  que  le  foie  et  le  cœur  sont  gorgés  de  sang. 

{A  suivre.) 


NOTE    SUR   L'ADMINISTRATION    DU   FER 
EN  INJECTIONS  HYPODERMIQUES 

DANS    LA    CACHEXIE     PALUDÉENNE 

Par  le    D'    G.    NAAMÉ 

Médecin  de  l'hôpital  manicipal  de  JéruMlem. 


Dans  cinq  cas  de  cachexie  paludéenne,  caractérisée  par  une 
hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate,  par  la  décoloration  complète  des 
muqueuses,  lesquelles  ressemblaient  par  leur  blancheur  à  de  la 
chair  de  poisson,  de  la  bouffissure  de  la  face  et  de  l'œdëme  des 
membres  inférieurs  mais  sans  albuminurie,  les  injections  hypoder- 
miques d'une  solution  de  citrate  de  fer  à  1/10  m'ont  fort  bien  réussi. 

Dans  mon  premier  cas,  relaté  il  y  a  deux  ans,  par  la  Semaine  médi- 
cale^ j*avais  vainement  administré  le  quinquina,  les  sels  de  quinine, 
Tarsenic,  la  teinture  de  noix  vomique  et  le  fera  Tintérieur.  Seize  injec- 
tions de  la  dite  solution  amenèrent  la  guérison  au  bout  d'un  mois. 
L'anémie  et  l'œdème  cachectiques  disparurent,  et  l'appétit  se 
rétablit. 

Le  second  malade  reçut  une  quinzaine  d'injections  en  quinze 
jours;  le  troisième  en  eut  dix-huit  en  quarante  jours  et  le  quatrième 
une  vingtaine  en  cinquante  jours.  Ils  se  rétablirent  également. 

Dans  mon  cinquième  cas,  sept  injections  ne  produisirent  aucun 
eflet  au  bout  de  deux  semaines.  Je  fis  alors  une  solution  à  1/5 
et  lui  en  administrai  seize  injections  en  vingt-six  jours;  l'anémia 
et  Foedëme  cachectique  disparurent  en  grande  partie,  mais  pas  tota- 
lement comme  dans  les  autres  cas.  Cela  tient,  je  crois,  à  ce  que  la 
rate  de  mon  dernier  malade  était  dure,  fortement  sclérosée,  et  des- 
cendait jusqu'au  pubis;  l'hématopoièse  était  pour  cela  limitée,  res- 
treinte. 

Je  ne  crois  pas  que  le  fer  administré  par  la  voie  sous-cutanée,  ait 
une  action  antimalarique;  mais  ce  mode  de  traitement  combat  avec 
succès  le  symptôme  hypoglobulique  et  à  tel  point  que  Ton  voit  le 
malade  maigrir  de  jour  en  jour,  par  suite  de  la  disparition  graduelle 
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de  la  bouffissure  et  de  rœdème.  Néanmoins  et  de  parti  pris/  je  ne 
néglige  pas  d'employer  concurremment  la  quinine  à  la  dose  de 
30  cenligrammes  par  jour,  et  les  toniques  tel  que  le  vin  de  quin- 
quina, la  strychnine,  etc. 

Ces  injections,  à  part  quelques  légères  douleurs  et  un  peu  d'éré- 
thisme  caractérisé  par  des  palpitations,  de  la  céphalalgie,  une  sen- 
sation de  plénitude  à  Tépigastre,  ont  été  bien  supportées  par  mes 
malades. 

Cependant,  le  premier  eut  des  vomissements  bilieux  et  alimentaires 
à  la  suite  des  trois  premières  injections;  dans  mon  troisième  et  qua- 
trième cas,  j'eus  à  lutter  par  la  quinine  contre  quelques  accès  de 
fièvre  intermittente,  lesquels  se  sont  produits  dans  Tintervalle  da 
traitement.  C'est  pour  cela  que  l'on  remarquera  que  le  dernier  a 
été  plus  long  que  dans  les  autres  cas. 

Mon  deuxième  malade  a  été  revu  au  bout  de  deux  mois  :il  n'avait 
pas  trace  d'anémie  et  sa  figure  était  fraîche  et  colorée.  Il  me  raconta 
qu'il  passa  un  mois  environ  sans  bien  voir  de  l'œil  droit,  lequel  était 
voilé  comme  par  des  nuages.  L'examen  n'en  ayant  pas  été  fait,  je 
suppose  que  cela  tenait  à  une  congestion  de  la  pupille,  sousTinflence 
des  injections  ferriques  administrées  sans  interruption  pendant 
quinze  jours. 

Mon  troisième  malade  a  été  également  revu;  il  était  de  même 
bien  portant. 

Je  termine  en  recommandant  Fessai  de  ce  mode  de  traitement 
dans  la  cachexie  paludéenne,  qui  est  réputée  incurable. 


MALADIE    FAMILIALE 
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A  SYMPTOMES  CEREBELLO-MEDULLAIRES 


PAR    MM. 

PAULY  et 

Chef  d6  eliniqae  médicale  à  la  Faculté  de  Lyon. 


Ch.  BONNE 

Interne  des  hôpilauz  de  Lyon. 


Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer,  dans  le  service  de  la  clinique 
de  M.  le  professeur  Lépine,  une  maladie  familiale  développée  chez 
trois  frères  et  qui  présente  à  divers  points  de  vue  des  particularités 
intéressantes.  Nous  remercions  notre  maître  de  nous  avoir  confié 
le  soin  d'en  publier  les  observations. 

Voici  rhistoire  de  ces  trois  malades  : 

AnUcédenU  kérédUaires.  Benjamin  R...  épouse  Marie  G...  en  4867.  De  cette 
union  naquirent  dix  enfants  :1e  premier,  Auguste  R...,  Mt  atteint  de  l'affec* 
tionqaenoos  allons  décrire;  le  deuxième,  Louis,  mourut  à  quatre  mois  de  la 
rougeole,  sans  avoir  présenté  aucune  particularité;  le  troisième,  Maurice,  le 
second  de  nos  malades;  le  quatrième,  une  fille,  qui  mourut  à  dix  mois  de  la 
petite  Térole  ;  le  cinquième,  une  fille,  qui  actuellement,  âgée  de  vingt  ans,  se 
porte  très  bien  et  ne  présente  aucune  anomalie;  le  sixième,  une  fille  âgée  de 
dix-huit  ans,  bieu  portante;  le  septième,  un  garçon,  qui  mourut  à  trois  ans  de 
la  rougeole  pendant  une  épidémie  locale  très  meurtrière.  Cet  enfant  com- 
mença à  marcher  à  dix  mois,  se  portait  très  bien  et  ne  présentait,  ni  dans 
les  mouvements  des  membres  inférieurs,  ni  sous  d'autres  rapports,  rien  qui 
rappelât  raffection  dont  sont  atteints  ses  trois  frères  chez  lesquels,  du  reste, 
elle  débuta  à  un  âge  plus  avancé  ;  les  huitième  et  neuvième,  deux  filles  âgées 
de  quatorze  et  onze  ans,  très  bien  portantes;  enfin  un  gar;on  qui  a  main- 
tenant huit  ans.  C'est  le  troisième  de  nos  malades. 

Une  enquête  attentive  poussée  jusqu'au  bisaïeul  du  côté  paternel,  et  jus- 
qu'aux aTeuz  du  côté  maternel,  n'a  permis  de  découvrir  absolument  aucune 
tare  nerveuse  ou  autre.  Ce  sont  tous  des  cultivateurs  dont  la  plupart  mou- 
rurent à  un  âge  très  avancé,  et  chez  qui  l'alcoolisme  était  inconnu  :  le 
grand-père  et  la  grand'mère  paternels  de  nos  malades,  âgés  de  quatre-vingt- 
cinq  et  quatre-vingt-trois  ans  s'occupent  encore  à  cultiver  la  terre.  Ils 
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eurent  quatre  eafanla  dont  l'atoè,  le  père  de  nos  malades,  Agé  de  cinquaate- 
huit  aQs,  s'est  toujours  bjea  porté,  est  indemne  de  syphilis,  et  n'a  jamais 
fait  d'excès  alcooliques.  Le  troisième  eut  cinq  enrants  morts  dans  le  jeune 
&ge  (avant  un  an]  d'affections  mal  déterminées.  11  s'était  marié  deux  fois. 
C'est  le  seul  membre  de  toule  cette  géoèalogie  qui  paraisse  avoir  été  une 
source  d'hérédités  défeclueusea. 

Du  cAté  maternel,  le  grand-père,  l'alaé  de  ses  enfaDls,  et  neuf  cousins 
sur  vingt-neuf  sont  morts,  soit  à  un  Age  très  avancé,  soit  d'alTectioDS 
aiguës  Èpidémiques,  soit  accideulellement.  Les  sept  oncles  ou  tantes  dont 
les  âges  s'échelonnent  entre  cinquante- trois  et  trente-six  ans,  sont  bien 
portants.  11  en  est  de  même  de  la  mère  de  nos  malades.  Elle  a  maintenant 
quarante-huit  ans,  et  s'est  mariée  à  dix-huit.  Pas  trace  de  nervosisme.  Ses 
grossesses  et  ses  couches  furent  normales,  sauf  pour  son  troisiëme  enfant. 
(Maurice)  :  l'accouchemeat  fut  laborieux  mais  il  n'y  eut  pas  à  pratiquer 
d'application  de  forceps. 

Quant  aux  cousins  germains,  du  cûté  paternel  ou  maternel,  les  vingt- 
six  qui  survivent,  sur  lesquels  nous  avons  pu  avoir  des  renseignements 
précis,  sont  aussi  indemnes  de  toute  anomalie  physique  ou  fonctionnelle. 

Voilà  donc,  dans  une  famille  dénuée  de  toute  tare  héréditaire,  sans 
aucune  consanguinité  directe  ni  antérieure,  ne  fournissant  qu'une  très  faible 
mortalité,  la  première  génération  qui  soit  atteinte  :  elle  l'est  dans  plusieurs 
de  ses  membres;  tous  ceux  du  sexe  féminin  sont  indemnes;  des  cinq  gar- 
çons, les  trois  qui  ne  furent  pasenlevès  à  l'affection  familiale  par  une  mort 
prématurée,  les  deux  aînés  et  le  dernier  de  tous  les  enfants,  présentèrent 
les  symptômes  suivants. 

Début  de  six  à  quinze  ans;  état  spastique  des  membres  inférieurs,  trem- 
blement augmenté  par  les  mouvements  intentionnels,  troubles  de  la  parole, 
nystagmus,  atrophie  des  papilles,  démarche  spasraodique  avec  titubatioa 
douteuse;  absence  complète  de  troubles  de  la  seosibilité  et  des  sphincters; 
pas  de  modifications  de  l'intelligence. 

Obssbvation  I.  —  Auguste  R. ...  Agé  actuellement  de  vingt-six  ans,  a  joui 
d'une  santé  normale  jusqu'à  l'âge  de  treiie  aas.  A  cette  époque  il  com- 
mence A  marcher  les  jambes  écartées,  les  genoux  en  adduction,  les  pieds 
en  varus  équin.  D'après  tes  renseignements  donnés  par  ses  parents,  il  au- 
rait dans  les  premiers  temps  présente  dans  la  marche  et  dans  la  station 
debout  l'aspei:!  que  l'on  retrouve  actuellement  chez  son  frère  cadet,  aspect 
qui  rappelle  de  très  prés  celui  des  enfants  atleints  de  la  maladie  de  Little. 
En  même  temps  sa  démarche  devenait  titubante  :  il  avançait  en  zigzag, 
avec  des  oscillations  exagérées  du  tronc,  et  depuis  1888  faisait  des  chutes 
fréquentes.  Il  fut  souvent  traité  d'ivrogne. 

La  station  debout,  les  pieds  étant  rapprochés  l'un  de  l'antre  était  im- 
possible. 

Ni  le  malade  ni  les  personnes  qui  vivaient  avec  lui  n'ont  jamais  remar- 
qué que  l'obscurité  ebl  une  influence  quelconque  sur  ces  troublesde  l'équi- 
libre. 
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Cet  état  se  maintiat  sans  grande  aggravation  jusque  vers  l'Age  de  dix- 
huit  ans  :  malgré  la  litubatioa,  malgré  l'état  spastique  des  membres  infé- 
rieure, (il  Tallait  déployer  une  grande  force  pour  écarter  ses  geaoux  l'un 
de  l'autre).  A.  R...  pouvait  parcourir  sans  trop  de  fatigue  des  distances 
asseï  loDgaes. 

A.  partir  de  88,  sod  état  empira  plus  rapidement  :  le  nystagmus  date  de 
la  même  année;  le  tremblement  volontaire  des  membres  supérieure  et  la 
diminution  de  l'acuité  visuelle  de  1S92.  A  cette  époque  tl  ne  pouvait  plus 
guère  sortir  de  chez  lui  mais  était  encore  capable  de  marcher  eu  s'aidanl 


d'une  chaise  et  d'accomplir  certains  ouvrages  (balayage),  et  même,  en 
s'appnyant,  de  soulever  de  pesants  sacs  de  farine. 

Depuis  un  an  it  ne  peut  presque  plus  rien  faire  el  passe  la  plus  grand  e 
partie  de  son  temps  assis  sur  une  chaise  ou  appuyé  contre  un  meuble  . 

Les  troubles  de  la  parole  sont  peu  accentués  :  ils  s'établirent  d'une  façon 
très  insidiease;  leur  début  passa  inaperçu. 

A.  R...  a  toujours  été  d'une  intelligence  au-dessous  de  la  moyenne  :  il 
est  allé  en  classe  jusqu'à  l'ftge  de  dix'huit  ans  sans  pouvoir  apprendr  e  à 
lire  ni  à  écrire.  Sa  mémoire  a  beaucoup  diminué. 

Il  n'a  pas  eu  de  convulsions  pendant  son  enfance  et  depuis  n'a  jamais  eu 
de  crises  ni  aucun  phénomène  analogue. 
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Urine  encore  au  lit,  mais  depuis  six  à  huit  ans  les  mictions  nocturnes* 
involontaires  sont  très  rares. 

Pas  de  maladie  aiguë  grave. 

État  actuel. —  Le  sujet  est  de  petite  taille,  pi  us  malingre  que  ses  deux  frères. 
Il  n*a  pas  d*asyméirie  faciale.  La  partie  occipitale  du  crâne  est  aplatie. 
Le  diamètre  antéro-postérieur  de  la  tête  est  de  19  centimètres;  le  diamètre 
transversal  est  de  14  centimètres. 

La  voûte  palatine  est  ogivale.  11  n'y  a  pas  d'anomalies  dans  Timplanta- 
lion  ni  dans  le  nombre  des  dents,  ni  dans  la  conformation  des  oreilles.  Les 
organes  génitaux  sont  normaux. 

A  la  main  gauche  Tindex  est  d'une  longueur  égale  à  celle  de  Tannulaire. 
les  articulations  phalango-phalanginiennes  des  quatre  doigts  présentent 
une  laxité  particulière  qui  donne  à  la  main  étendue  une  concavité  en  haut 
rappelant  celle  de  certains  rhumatismes  chroniques. 

Ces  particularités  existent,  mais  moins  marquées  à  la  main  droite. 

Pas  de  tremblement  de  la  télé  au  repos  ni  pendant  le  tremblement  des 
membres  supérieurs. 

Pas  de  strabisme.  Nystagmus  horizontal  de  petite  amplitude  se  produisant 
dans  toutes  les  positions  du  globe  oculaire,  soit  extrême,  soit  médiane, 
lorsqu'elles  sont  conservées  plus  de  quelques  secondes. 

L'acuité  visuelle  est  diminuée,  également  pour  toutes  les  couleurs.  L'exa- 
men ophtalmoscopique  pratiqué  par  M.  le  docteur  Aurand,  chef  de  clini- 
que, a  donné  le  résultat  suivant  : 

Les  deux  papilles  sont  atrophiées,  leur  portion  temporale  est  plus  blan- 
che, leur  centre  est  légèrement  excavé  et  légèrement  grisâtre.  L*atrophie 
est  plus  avancée  à  Tœil  gauche.  Les  macules  sont  sombres,  presque  noi- 
râtres. Les  deux  papilles  ont  des  bords  nettement  limités  et  bordés  du 
côté  temporal  (image  droite)  par  un  léger  liséré  choroldien  pigmenté.  Les 
vaisseaux,  surtout  les  artères,  sont  filiformes  et  paraissent  venir  de  la  por- 
tion nasale  des  papilles.  Les  pupilles  sont  également  dilatées  mais  réagis- 
sent, quoique  paresseusement  à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 

Pas  de  tremblement  de  la  langue.  Le  maxillaire  inférieur  présente,  pen- 
dant  qu'il  est  abaissé,  un  tremblement  lent  et  régulier  qu'on  ne  retrouve 
nullement  quand  la  bouche  est  fermée. 

La  parole  est  lente,  à  peine  chevrotante,  monotone,  non  scandée  :  les 
syllabes  quoique  éloignées  par  des  intervalles  considérables  ne  demandent 
pas  pour  leur  émission  une  expiration  propre,  ni  de  nouvelle  accommoda- 
tion des  muscles  du  larynx. 

L'examen  de  cet  organe,  pratiqué  ainsi  que  pour  les  deux  frères  du  ma- 
lade par  M.  le  professeur  agrégé  Collet  ne  révèle  pas  de  trouble  fonction- 
nel. Le  malade  peut  filer  un  son.  Pas  de  mouvements  associés  de  la  face 
pendant  la  parole. 

Pas  de  raideur  ni  de  parésie  des  muscles  du  cou. 

L'acuité  auditive  est  normale. 

La  force  musculaire  des  membres  inférieurs  est  intacte. 

Les  efTorts  prolongés,  même  légers,  les  mouvements  de  grande  ampli- 
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tade  et  demandant  une  certaine  précision  déterminent  un  tremblement 
oscillatoire  irrégulier  sans  persistance.  Le  réflexe  olécranien  du  bras  gau- 
che est  légèrement  exagéré. 

Au  repos  les  deux  membres  inférieurs  sont  en  adduction,  les  fémurs  en 
rotation  interne  et  les  tibias,  grâce  à  une  Légère  flexion  des  deux  genoux 
dirigent  les  deux  talons  en  dehors. 

Les  genoux  sont  fortement  accolés  Tun  contre  Tautre  et  le  malade  ne 
peut  les  écarter  directement.  Les  mouvements  antéro-postérieurs  volon- 
taires d*extension  et  de  flexion  des  hanches  et  des  genoux  sont  lents  mais 
nullement  ataxiques.  Le  malade  peut  facilement  rester  assis  sur  une  chaise 
les  jambes  pendantes  sans  perdre  son  équilibre.  L^état  de  contracture  des 
deux  membres  gône  la  recherche  des  réflexes  tendineux  et  empêche  la 
production  du  clonus  des  pieds  et  des  genoux.  Ces  contractures  ne  cèdent 
qu*après  la  persistance  pendant  plusieurs  secondes  de  l'eflbrt  volontaire  du 
malade  pour  accomplir  un  mouvement. 

Quant  aux  mouvements  provoqués  on  ne  peut,  quel  que  soit  Teffort 
déployé,  mettre  les  genoux  dans  l'extension  complète  ni  les  écarter  Tun  de 
Fautre  de  plus  de  10  à  15  centimètres. 

On  ne  peut  s'enquérir  exactement  de  Tétat  de  la  force  musculaire,  mais 
le  malade  dit  avoir  été  toujours  plus  fort  de  la  jambe  droite. 

11  peut  marcher  seul  en  s*accrochant  aux  barreaux  des  lits.  Ses  pieds  ne 
quittent  pas  le  sol  qu'ils  frottent  avec  force.  Leurs  pointes  sont  dirigées  en 
dedans  et  tendent  à  s'accrocher.  A  chaque  pas  le  tronc  oscille  du  côté  op- 
posé à  celui  de  la  jambe  qui  avance  de  manière  à  lui  permettre  un  mouve- 
ment de  circumduction  nécessaire  à  la  progression.  Ces  oscillations  ne  res- 
semblent pas  à  de  la  titubation  et  paraissent  commandées  uniquement 
par  Tétat  spastique  des  membres  inférieurs  ou  par  l'usage  des  mains  comme 
soutien.  Les  genoux  restent  en  adduction  et  les  pieds  en  varus  équin,  po- 
sition qui  persiste  même  au  repos.  Pas  de  déviation  ni  de  rétraction  des 
orteils.  Les  deux  mollets  sont  très  atrophiés.  La  mensuration  donne  en  des 
points  homologues  (circonférence  maxima)  28  à  droite  et  26  1/2  à  gauche. 
Tout  mouvement  des  pieds  est  impossible,  mais  les  mouvements  provoqués, 
ne  rencontrent  que  peu  de  résistance.  Pas  de  tremblement  fibirillaire. 

On  ne  constate  aucun  trouble  de  la  sensibilité  et  l'examen  des  différents 
viscères  ne  décèle  rien  d'anormal. 

Obs.  il  — Maurice  R...  actuellement  âgé  de  vingt-trois  ans,  a  eu  la  rou- 
geole vers  l'âge  de  quatre  ou  cinq  ans  ;  depuis  il  n'a  pas  eu  d'autre  affection 
aiguë  notable.  Il  n'a  marché  qu'à  trente  mois,  mais  a  commencé  à  parler  de 
bonne  heure. 

Beaucoup  plus  intelligent  que  son  frère  aîné,  il  alla  en  classe  de  cinq  à 
quatorze  ans,  et  j  resta  toujours  dans  les  premiers. 

Il  ne  présenta  absolument  rien  d'anormal  jusqu'à  quinze  ans  :  à  cette 
époque  apparurent  presque  simultanément  les  troubles  de  la  marche  et  de 
la  parole  ainsi  que  le  tremblement  volontaire. 

La  pointe  du  pied  droit  se  portait  en  dedans,  puis  le  pied  gauche  prit  la 
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même  position,  les  membres  inférieurs  flageolaient  pendant  la  marche, 
mais  sans  jamais  s  effondrer.  Il  n'y  avait  pas  de  titubation  :  contrairement 
à  son  frère  aine,  le  malade  ne  fut  jamais  traité  d'ivrogne.  Cependant  il  lai 
arrivait,  voulant  atteindre  un  but  déterminé,  de  suivre,  en  ligne  droite,  une 
direction  différente.  Il  marchait  alors  rapidement  et  se  mettait  à  trembler 
lorsque  pour  une  cause  quelconque  il  devait  s'arrêter  brusquement.  Ce 
tremblement  était  plus  intense  aux  membres  inférieurs.  D'abord  lié  aux 
émotions,  il  se  mit  petit  à  petit  à  reparaître  à  Toccasion  de  tous  les 
mouvements  volontaires,  soit  des  membres,  soit  de  la  tête,  et,  s'ajoutant  à 
la  lenteur  de  l'émission  des  sons,  aggrava  les  troubles  du  langage.  Dès  la 
deuxième  année,  le  malade  fut  incapable  d'écrire  et  présenta  du  nys- 
tagmus.  Pendant  l'année  1894  l'aggravation  des  différents  symptômes,  fut 
beaucoup  plus  rapide.  Depuis  lors  il  ne  peut  marcher  sans  appui,  à  moins 
d'avoir  à  sa  proximité  un  point  résistant,  contre  lequel  il  se  lance,  les  bras 
étendus  en  avant.  La  force  musculaire  des  membres  supérieurs  a  tou- 
jours été  normale  :  en  s'appuyant  il  peut  soulever  des  sacs  de  cent  kilogs. 
On  l'occupait  encore  ces  derniers  temps  à  balayer  des  écuries  :  il  avançait 
soit  en  se  traînant  le  long  des  murs,  soit  au  moyen  d'une  chaise  qu'il  pous- 
sait devant  lui,  soit  en  se  laissant  tomber  d'un  mur  contre  un  autre,  après 
avoir  déposé  entre  ces  deux  murs  les  objets  qu'il  tenait  en  main. 

Depuis  cette  année  (1894),  les  troubles  de  la  parole  et  le  tremblement  des 
membres  supérieurs  et  de  la  tête  n'ont  pas  augmenté. 

Pas  de  troubles  de  la  mémoire  ni  de  l'intelligence.  La  diminution  de 
l'acuité  visuelle  est  récente  :  il  y  a  neuf  mois  il  lisait  encore  facilement. 

Jamais  aucun  symptôme  viscéral. 

Etat  actuel  (décembre  96).  —  Le  malade  est  de  taille  plus  élevée  que  son 
frère  aine.  Il  est  moins  apathique.  La  tête  est  aplatie  dans  le  sens  antéro- 
postérieur  surtout  dans  sa  région  occipitale,  le  front  fuyant  et  bas.  11  n'y  a 
pas  d'asymétrie.  Le  diamètre  antéro-postérieur  est  de  dix-huit  centimètres, 
le  diamètre  transversal  de  seize.  La  position  ordinaire  de  la  tête  consiste  en 
une  rotation  de  la  face  vers  le  côté  droit  avec  inclinaison  légère  du  côté 
opposé.  Par  compensation  les  yeux  sont  habituellement  dirigés  dans  le  sens 
inverse.  La  tête  est  animée  d'un  tremblement  oscillatoire  lent,  continuel, 
sauf  au  repos  complet  dans  le  décubitus,  s'exagérant  lors  des  mouvements 
des  muscles  du  cou  ou  de  la  mâchoire  se  passant  sur  les  axes  de  ces  divers 
mouvements,  absolument  indépendant  du  tremblement  des  autres  parties 
du  corps. 

Les  troubles  de  la  parole  sont  beaucoup  plus  prononcés  que  chez  ses 
deux  frères.  Ils  la  rendent  incompréhensible  lors  des  états  émotifs  les  plus 
légers.  Le  timbre  est  plutôt  guttural  que  nasillard,  la  voix  chevrotante,  les 
syllabes  largement  espacées  sans  que  l'émission  des  sons  cesse.  Les  mou- 
vements de  prononciation  sont  d'une  amplitude  exagérée  et  s'accompagnent 
de  mouvements  incessants  de  toute  la  face  et  souvent  d'exagération  du 
tremblement  de  la  tête.  11  n'y  a  pas  de  bredouillement.  Seules  les  dentales 
et  les  sifflantes  sont  prononcées  d'une  façon  vicieuse  esquivée. 

L'examen  laryngoscopique  pratiqué  par  M.  le  professeur  agrégé  Collet  a 
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donné  les  résultais  suivants  ;  le  laryni  est  animé  de  mouvements  d'ascen- 
sion  et  de  descente  qui  rendent  son  examen  difficile.  Les  cordea  vocales 
présentent  dea  oscillations  peu  rapides,  trois  par  seconde  environ;  on  voit 
aussi  les  ar^téuoîdes  s'éloigner  et  se  rapprocher  alternativement.  Ces  mou- 
Tements  sont  presque  continus.  Quelquefois  cependant  quand  la  respiration 
est  tranquille  et  que  les  cordes  sont  dans  l'abduction  extrême  elles  restent 
immobiles,  mais  il  sufat  de  dire  au  malade  d'émettre  un  son  pour  voir  les 
oscillations  réapparaître.  Les  cordes  se  rapprochent  assez  TraDchemeat 
mais  ne  resUnt  pas  au  contact  el  rétrécissent  et  élargissent  alternativement 


la  tenta  glotUqua;  d'où  la  discontinuité  des  sons  émis  (le  malade  ne  peut 
Bler  ua  son)  et  leur  changement  de  tonalité.  Lorsque  le  cri  a  cessé,  les 
cordes  se  remettent  en  abduction  et  les  oscillations  reparaissent  comme 
toparavant,  tous  les  mouvements  de  la  langue  sont  normaux  :  elle  ne  pré- 
sente ni  parésie,  ni  déviation,  ni  tremblement  flbrillaire.  L.i  voûte  du  palais 
est  très  fortement  ogivale.  La  dentition  ne  présente  rien  d'anormal.  Les 
oreilles  sont  un  peu  aplaties.  Le  maxillaire  inférieur  est  fortement  prognate 
sans  être  hypertrophié.  11  présente  un  tremblement  autonome  lors  des 
mouvements  d'abaissement  de  la  mAcboire.  Le  cou  parait  volumineux  à 
cause  de  la  contraction  et  de  l'hypertrophie  des  Bterno-cleïdo-mastoldieas 
mais  le  corps  thyroïde  est  normal. 

Les  deux  yeux  présentent  un  nystagmus  horizontal  lent  et  régulier  plus 
marqué  lorsque  les  regards  sont  dirigés  sur  un  objet  situé  en  face  et  éloigné 
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de  plusieurs  mètres.  Très  léger  strabisme  interne  bi-latéral.  Les  pupilles  réa- 
gissent un  peu  lentement.  Clignement  des  paupières  surtout  pendant  la 
parole.  A  Tophtalmoscope  les  deux  papilles  sont  blanches  surtout  du  côté 
temporal.  Leurs  bords  sont  nettement  limités;  les  vaisseaux  «ont  un  peu 
rétrécis;  les  macules  normales.  Ëmmétropie  des  deux  yeux.  L'acuité  est  peu 
diminuée. 

Membres  supérieurs.  —  Leur  force  musculaire  est  absolument  intacte,  les 
mains  ne  présentent  pas  d'autre  anomalie  qu'une  légère  laxité  des  articula- 
tions des  phalanges. 

Tremblement  surtout  lié  à  Témolion  :  les  mouvements  volontaires  sont 
ses  agents  provocants  ordinaires,  mais  sa  rapidité  et  son  amplitude  et  la 
facilité  avec  laquelle  il  se  produit  lors  de  mouvements  peu  étendus  et 
demandant  peu  de  précision,  de  même  que  sa  généralisation,  sont  surtout 
fonction  de  Témotion  dans  laquelle  dit  se  trouver  le  malade  ;  lorsqu'il  est 
absolument  soustrait  à  toute  cause  émotive  il  peut  accomplir  des  actes 
délicats  tels  que  ramasser  une  aiguille  par  terre.  Dans  le  cas  contraire  les 
oscillations  sont  étendues,  précoces,  brusques  et  laissent  après  elles  une 
certaine  maladresse;  mais  il  n'y  a  pas  trace  d'ataxîe  ni  de  mouvements 
choréîformes. 

Membres  inférieurs, —  Au  repos  ils  ne  présentent  pas  de  position  particu- 
lière ni  de  déformation.  Les  contractures  sont  minimes  et  permettent  aux 
mouvements  provoqués  d'atteindre  les  limites  normales.  Les  deux  réflexes 
rotuliens  sont  également  exagérés.  On  produit  facilement  le  clonus  du  pied 
et  des  genoux.  Les  deux  mollets  sont  atrophiés;  leur  circonférence  maxima 
est  de  vingt-neuf  cent,  à  droite  et  vingt-neuf  et  demi  à  gauche  (le  malade 
dit  en  effet  être  nettement  plus  fort  de  cette  jambe). 

Le  malade  peut  marcher  en  s  accrochant  aux  barreaux  des  lits.  Pendant 
la  marche  le  tronc  est  animé  d'oscillations  à  chaque  pas  soit  dans  le  sens 
antéro-postérieur  soit  surtout  dans  le  sens  latéral,  complémentaires  des  mou- 
vements de  circumductions  que  demandent  les  pointes  des  pieds  traînant 
sur  le  sol  et  dirigées  en  dedans  pour  ne  pas  s'accrocher  Tune  à  l'autre. 

Le  genou  droit  est  Oéchi  plus  que  l'autre  et  est  dans  une  position  de 
valgus  plus  accentuée.  Le  pied  du  même  côté  frotte  le  sol  plus  longtemps 
et  plus  fortement  que  celui  du  côté  opposé.  La  station  debout,  les  pieds 
rapprochés,  demande  un  appui,  quelque  léger  soit-il,  dans  les  cas  seule- 
ment où  le  malade  est  sous  l'empire  d'une  émotion  quelconque.  Elle  cause 
alors  un  tremblement  de  tout  le  corps,  mais  sans  persistance.  L'occlusion 
des  yeux  n'a  aucune  influence  sur  la  stabilité. 

La  titubation,  qu'on  peut  croire  masquée  lors  de  la  marche  habituelle 
par  le  concours  des  membres  inférieurs,  est  devenue  évidente  à  un  moment 
où  le  malade  marchait  seul  sans  appui.  11  présentait  alors  de  la  propulsion 
et  s'embarquait  dans  une  direction  différente  de  celle  du  lieu  à  atteindre. 
Au  dire  du  malade  toutes  ces  particularités  sont  plus  effacées  lorsqu  il  est 
soustrait  à  toute  cause  émotive. 

La  colonne  vertébrale  ne  présente  pas  de  déviation.  L'examen  des 
différents  viscères  ne  décèle  rien  d'anormal. 
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AucuQ  trouble  de  U  sensibilité.  Pas  d'anomalie  des  organes  gèoito- 
utinaires. 

Obs.  III.  —  Les  pareats,  donl  l'atteatioD  était  éveillée  par  la  maladie  des 
deux  frères  plus  âgés  et  qui  cherchaient  chez  le  cadet  les  symptdmes  pré- 
seolés  par  ces  derniers,  s'aperçurent  d'abord  du  nystagmus  :  l'enfanl  avait 
alors  huit  ans  (Jantier  1899).  Un  an  plus  lard  environ,  sa  démarche  devint 
paresseuse,  il  cherchait  les  points  d'appui,  les  bras  tendus  en  avant  et  ses 
mains  devenaient  très  légèremeat  maladroites.  Cependant,  il  y  a  sept  &. 
huit   mois,  il  allait  encore  se  promener  tout  seul  ou  même  courir  quelque- 


fois avec  les  enfants  de  son  âge.  II  n'a  jamais  présenté  da  tiiubalion  et 
marcbaît  toujours  directement  vers  le  but  qu'il  voulait  atteindre;  il  tom- 
bait cependant  assez  souvent.  La  station  debout,  même  prolongée,  ne  cau- 
sait ni  oscillations,  ni  piétinement  sur  place. 

C'est  pendant  ces  huit  derniers  mois  que  la  marche  devint  de  plus  en 
pins  pénible,  les  positions  vicieuses  des  membres  inférieurs  s'accentuant, 
CADsaot  Ae»  chutes  plus  fréquentes.  Mais,  pas  plus  qu'avant,  on  n'observe 
de  tilubatioQ,  ni  d'alaxie,  ni  aucune  inQuence  de  l'obscurité  sur  la  préci- 
sion dea  divers  mouvements. 

Le  tremblement  volontaire  de»  membres  supérieurs  date  delà  même 
époque  que  l'impossibilité  de  la  marche.  Il  n'a  jamais  été  assez  prononcé 
pour  empêcher  l'enfanl  de  prendre  seul  sa  nourriture. 
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Jam«ûs  de  mictions  nocturnes  involontaires,  jamais  de  vertiges  ni  de 
crises.  Aucun  trouble  mental. 

Quoique  assez  intelligent  Tenfant  a  toujours  été  gardé  près  de  ses  parents, 
qui  ne  l'ont  pas  envoyé  à  Tècole. 

État  actuel.  —  La  face  est  bien  conformée,  le  crâne  asymétrique  :  sa  moitié 
gauche  est  plus  développée  surtout  dans  la  région  occipitale  : 

Diam.  antéro-post  =^  18;  dîam.  transversal  =15. 

La  voûte  palatine  est  plus  creuse  que  normalement;  les  oreilles  sont 
larges  mais  bien  ourlées. 

Le  rebord  alvéolaire  de  la  mâchoire  supérieure  est  aplati;  plusieurs 
dents  (incisive,  latérale  gauche  et  canine)  sont  mal  implantées.  L'incisive 
latérale  droite  manque. 

Pas  d*anomaIie  des  organes  génitaux. 

Très  léger  strabisme  interne  de  Tœil  gauche. 

Nystagmus  horizontal,  non  constant;  il  se  produit  soit  pendant  la  fixa- 
tion du  regard  sur  un  objet  placé  en  face  du  malade,  soit,  mais  sans  plus 
d'amplitude,  dans  les  positions  extrêmes  des  globes  oculaires. 

Les  deux  yeux  sont  emmétropes.  A  Tophtalmoscope  les  papilles  pré- 
sentent l'excavation  physiologique  centrale,  leur  teinte  est  normale.  De 
même  les  macules. 

La  langue  ne  présente  rien  d'anormal. 

La  parole  est  lente,  monotone,  à  peine  scandée  ;  il  n'y  a  ni  bredouillement, 
ni  achoppement.  Elle  frappe  uniquement  par  sa  lenteur  régulière,  et  sa 
monotonie,  qui  persiste  sans  élévation  ni  abaissement  du  ton  pendant 
toute  la  phrase. 

Le  timbre  est  peut-être  un  peu  nasillard.  Le  voile  du  palais  ne  présente 
ni  parésie  ni  vice  de  conformation. 

Pas  de  tremblement  de  la  tète. 

Les  membres  supérieurs  ne  présentent  rien  de  particulier  au  repos,  ni 
dans  les  mouvements  de  petite  étendue.  Mais  pendant  les  mouvements  de 
grande  amplitude  et  demandant  un  peu  d'attention,  on  observe  un  trem- 
blement oscillatoire,  légèrement  irrégulier.  Lorsque  les  bras  sont  étendus 
en  avant  dans  la  position  du  serment,  les  doigts  sont  animés  d'un  très  léger 
tremblement. 

Pas  d'ataxie.  Tous  les  mouvements  ordinaires  sont  exécutés  facilement. 

Pas  de  traces  de  contractures.  La  force  musculaire  est  normale,  mais  les 
efTorls  ne  peuvent  être  longtemps  prolongés  sans  devenir  intermittents. 

Membres  inférieurs  :  au  repos .  les  cuisses  sont  fléchies  sur  le  bassin 
et  les  jambes  sur  les  cuisses;  la  pointe  de  chaque  pied  est  tournée  en  de- 
dans. 

Lorsque  le  malade  est  assis  sur  le  bord  de  son  lit.  les  deux  pieds  sont  en 
vanis  équln,  le  va  rus  étant  plus  marqué  à  gauche,  et  l'équin  à  droite. 

Ces  deux  déformations  sont  faciles  à  réduire  par  quelques  efforts;  la 
résistance  la  plus  longue  est  offerte  par  le  tendon  d'Achille  gauche. 

Les  orteils  sont  en  position  normale,  sauf  les  deux  hallux  qui  restent  en 
flexion  à  angle  droit  sur  le  dos  du  pied. 
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Les  genoux  opposent  une  grande  résistance  à  Textension  complète,  qu'om 
ne  peat  atteindre  pour  le  membre  inférieur  gauche,  même  après  un  grand 
nombre  de  mouvements  passifs  forcés.  11  en  est  de  même  pour  Tabduction 
complète  des  hanches. 

L'enfant  ne  peut  marcher  qu'en  étant  soutenu  sous  chaque  aisselle  :  le 
tronc  est  alors  incliné  en  avant,  les  genoux  restent  fléchis,  les  pieds  ne 
touchent  le  sol  que  par  les  extrémités  antérieures  des  métatarsiens  et  des 
orteils.  Ce  contact  n'exagère  pas  le  spasme,  sauf  que  la  contraction  des 
fléchisseurs  et  extenseurs  de  la  cuisse  est  un  peu  plus  brusque  que  norma- 
lement. 

Les  tibias  sont  tournés  en  dedans,  les  genoux  se  touchent,  les  talons  sont 
en  dehors,  et  à  chaque  pas  le  dos  du  pied  qui  vient  de  quitter  le  sol 
efQeure  la  face  plantaire  puis  la  face  dorsale  de  celui  qui  appuie.  En 
somme  la  démarche  et  Tattitude  du  malade  debout  sont  celles  de  la  mar 
ladie  de  Little. 

On  ne  peut  obtenir  par  flexion  brusque  des  deux  pieds  qu'un  clonus  de 
courte  durée,  plus  intense  à  gauche  lorsque  les  genoux  sont  fléchis,  s'arré- 
taot  facilement  par  flexion  brusque  des  gros  orteils; 

Pas  de  clonus  des  genoux. 

Les  réflexes  patellaires  sont  très  exagérés  et  également  des  deux  côtés. 

Les  deux  membres  sont  un  peu  grêles,  mais  il  n'y  a  pas  d'atrophie  mus-^ 
calaire. 

La  colonne  vertébrale  ne  présente  pas  de  scoliose,  mais  un  très  léger 
degré  de  cyphose  lombaire  qui  disparaît  presque  complètement  quand  l'en- 
fant est  suspendu  par  les  aisselles. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

L'examen  des  différents  viscères  ne  décèle  rien  d'anormal. 


En  résumé  :  hérédité  pathologiqne  nulle;  seuls  les  trois  garçons 
sont  atteints  :  les  deux  aînés  à  douze  et  quatorze  ans,  le  plus  jeune 
à  six  ans.  Chez  ce  dernier,  le  nystagmus,  chez  les  deux  autres  les 
troubles  de  la  marche^  spastique  pour  le  cadet^  titubante  pour  Tainé, 
marquent  le  début  de  Taffection.  Les  autres  symptômes  6'ajoutèrent 
progressivement,  et  malgré  quelques  difTérences  dans  leur  nature  ou 
leur  évolation,  aboutirent  à  des  ensembles  analogues  dont  un  état 
ébauché  est  offert  par  l'enfant  le  plus  jeune. 

Au  repos,  Tattitude  des  trois  frères  a  bien  des  points  de  ressem- 
blance :  Tatné  a  les  membres  inférieurs  à  demi  fléchis  et  incom<^ 
plëtement  extensibles;  on  ne  peut,  surtout,  vaincre  la  résistance  des 
adducteurs  fémoraux  ;  moins  marquée  chez  le  second,  la  contracture 
Test  à  un  haut  degré  chez  le  troisième,  qui  présente,  debout,  l'attitude 
de  la  maladie  de  Little. 

Chez  tous  les  trois,  là  démarche  est  avant  tout  spasmodique, 
impossible  sans  soutien  chez  le  plus  jeune,  et  titubante,  d'une  façon 
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variable  chez  les  deux  aînés,  autant  du  moins  que  permettent  main- 
tenant d*en  juger  Tétat  spastique  et  l'impotence  des  membres  infé- 
rieurs, et  d'autre  part  le  rôle  important  que  jouent  les  membres 
supérieurs  dans  la  locomotion. 

Il  n'y  a  pas  de  signe  de  Romberg,  pas  d*ataxie  ;  l'occlusion  deS 
yeux  ne  modifie  en  rien  les  mouvements  ni  l'instabilité.  —  La  force 
musculaire  des  membres  supérieurs  est  intacte.  Ils  présentent  du 
tremblement  intentionnel,  puis  du  nystagmus  (presque  nul  chez  le 
plus  jeune),  une  bradylalie  nasonnante  et  monotone,  de  Texagération 
des  réflexes  rotuliens  avec  clonus,  plus  ou  moins  masqué  par  le 
degré  des  contractures,  une  atrophie  nette,  quoique  peu  avancée  des 
papilles,  chez  les  deux  aînés  et  quelques  malformations  congénitales 
de  valeur  inégale  chez  les  trois  frères.  Notons  enfin  l'absence  de  tout 
trouble  de  la  sensibilité,  de  modifications  de  Tintelligence. 

Nombreuses  donc  et  surtout  essentielles  sont  les  ressemblances 
symptomatiques;  mais  à  la  lecture  des  observations,  outre  les  diffé- 
rences imputables  au  degré  d'évolution,  on  peut  en  remarquer  qui 
relèvent  de  la  prééminence  de  tel  ou  tel  symptôme  et  permettraient 
de  supposer  que  le  processus  fondamental  n'a  pas,  chez  les  trois 
frères,  suivi  la  même  évolution. 

L'aîné  a  commencé  par  tituber  :  il  présenta  d'une  façon  manifeste 
pour  tout  le  monde  de  l'instabilité  et  des  troubles  de  l'équilibre  pen- 
dant la  marche;  puis  les  phénomènes  spastiques  devinrent  prédo- 
minants —  et  actuellement  les  contractures  des  membres  inférieurs 
sont  beaucoup  plus  prononcées  que  chez  ses  deux  frères;  tandis  que 
le  tremblement  des  membres  supérieurs,  les  troubles  de  la  parole  et 
le  nystagmus  le  sont  beaucoup  moins  que  Chez  son  frère  cadet. 

Chez  celui-ci  au  contraire,  les  phénomènes  spastiques  furent  dès 
le  début  et  sont  encore  moins  accentués  que  les  autres  symptômes 
de  sclérose  en  plaques  (nystagmus,  tremblement  intentionnel,  trou- 
bles de  la  parole),  symptômes  qui  dans  la  majorité  des  cas  suivis 
d'autopsie  coincidèrent  avec  des  lésions  encéphaliques  plus  ou  moins 
importantes  ^  Et  cependant  l'instabilité  fut  moins  accentuée  et  moins 
précoce  que  chez  son  frère  aîné  et  si  actuellement  elle  parait  portée 
à  un  degré  supérieur,  c'est  peut-être  que  les  contractures  per- 
sistantes sont  chez  ce  dernier  plus  prononcées. 

1.  Outre  les  nombreuses  observations  de  lumeurs  cérébelleuses  où  aucun  da 
ces  symptômes  ne  fut  noté,  on  les  trouva  quelquefois  liés  h  des  tumeurs  de  la 
couche  optique  fWestphall)  ou  des  régions  silencieuses  de  TeDcéphaie,  Ils  man- 
quèrent complètement  dans  deux  cas  de  Lapinsky,  où  les  lésions  (sclérose 
disséminée)  étaient  étendues  à  tout  le  névraxe.  Inversement  on  trouvera  plus 
loin  l'indication  de  deux  observations  d'Eichhorst  (sclérose  en  plaques  avec  tous 
les  symptômes  classiques)  où  Tencéphale  était  intact. 
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Quant  au  plus  jeune  frère,  Tétat  spastique  des  membres  inférieurs 
est  déjà  prononcé  au  point  de  rappeler  une  maladie  de  Little,  tandis 
que  son  nystagmus  existe  à  peine  et  que  le  tremblement  des  mem- 
bres supérieurs  ne  se  produit  que  pendant  les  mouvements  de 
grande  étendue.  Il  se  rapproche  beaucoup  plus  que  ses  deux  aînés 
des  dipiégies  cérébrales.  Certains  auteurs,  MouratofT,  par  exemple, 
considèrent  le  nystagmus  et  les  mouvements  involontaires  comme 
faisant  ordinairement  partie  du  tableau  symptomatique  de  la  maladie 
de  Little. 

Avant  de  passer  en  revue,  soit  les  principaux  types  d'affections 
familiales  dont  Texistence  est  universellement  admise,  soit  les  grou- 
pements plus  ou  moins  disparates  dans  les  limites  desquels  les 
trois  cas  pourraient  être  compris,  soit  les  plus  caractérisées  des 
observations  non  classées,  et  pour  le  faire  avec  plus  de  précision,  il 
n'est  pas  inutile  de  rappeler,  après  Londe,  les  principaux  caractères 
que  Ton  demande  aune  maladie  pour  l'attribuer  à  un  processus  fa- 
milial. 

Nous  faisons  d'abord  remarquer  que  Tétiquette  k  maladie  fami- 
liale >  est,  en  France  comme  en  Allemagne,  d'une  compréhension 
limitée,  qu'on  ne  rapplique  pas  ordinairement  à  des  affections  sim- 
plement héréditaires,  telle  la  tuberculose,  à  moins  que  la  classifica- 
tion n*y  soit  amenée  par  des  postulats  trop  larges. 

1^  Les  maladies  familiales,  a  dit  Charcot  S  sont  celles  qui  frappent 
sans  changer  de  forme  plusieurs  enfants  d'une  même  génération. 
Ceci  est  une  application  de  la  loi  d'hérédité  homologue.  Parmi  les 
exemples  les  plus  connus,  nous  trouvons  dans  la  famille  Woodcock, 
sept  enfants  sur  huit  atteints  de  maladie  de  Friedreich.  Récemment 
a  été  publiée  '  l'histoire  d'unefamille,  dans  laquelle,  sur  sept  enfants, 
les  cinq  appartenant  au  sexe  masculin  présentent  une  ophtalmo- 
plégie  extérieure  congénitale,  qu'ils  tiennent  de  leur  père. 

C'est  aussi,  dans  la  plupart  des  cas,  le  même  type  morbide  que 
Ton  retrouve  chez  les  ascendants,  sans  qu'il  y  ait  forcément  hérédité 
directe.  C'est  en  effet  souvent  chez  les  ascendants  collatéraux  que 
Ton  observe  des  exemples  de  la  maladie  offerte  par  les  descendants. 
Des  recherches  généalogiques  minutieuses  et  poussées  le  plus  loin 
possible  permettent  donc  seules  de  se  croire  en  face  de  la  première 
atteinte  pathologique,  surtout  quand  elle  porte  sur  plusieurs  mem- 
bres d'une  même  génération  appartenant  tous  au  même  sexe. 

2^  Conformément  à  la  loi  do  l'hérédité  homochrone  établie  par 
Darwin,  loi  qui  repose  sur  l'apparition  des  caractères  héréditaires 

1.  Leçons  du  mardi,  87-88,  p.  179. 

2.  Goarfein,  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  20  décembre  189B. 
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aux  mêmes  époques  de  la  vie  chez  les  ascendants  et  les  descendants, 
la  maladie  familiale  se  montre  à  des  périodes  du  développement  à 
peu  près  équivalentes  chez  tous  les  enfants  d'une  même  famille,  ou 
plus  justement  d'une  même  génération.  —  En  effet,  on  sait  depuis 
longtemps,  que,  par  les  passages  successifs,  le  processus  transmis- 
sible,  qu'il  se  manifeste  ou  non,  peut  acquérir  plus  de  force  relati- 
vement aux  autres  caractères  spécifiques  ou  familiaux,  et  alors 
frapper  des  sujets  plus  jeunes  ou  au  contraire,  subissant  plus  ou 
moins  l'action  atténuante  d'un  milieu,  se  manifester  de  plus  en  plus 
tardivement.  Mais  cette  dernière  éventualité  est  rare  en  pathologie, 
la  sélection  naturelle  s'y  opposant  d'autant  plus  facilement  que  le 
processus  est  plusgrave,  c*est'à-dire  lié  à  des  périodes  moins  avancées 
du  développement. 

Pour  prendre  un  exemple,  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse,  ainsi  que 
Londe  l'a  remarqué,  apparaît  souvent  au  même  âge,  pour  une  même 
génération,  mais  non  pour  les  générations  successives.  Soca,  d'autre 
part,  a  montré  l'application  de  cette  loi  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

Cependant  il  arrive  quelquefois  que  dans  une  même  génération  le 
processus  d'origine  héréditaire  semble  s'immiscer  plus  parfaitement 
au  développement  des  descendants  successifs  quand  la  latence  de 
l'aflection  persiste  chez  ceux-ci  jusqu'à  des  âges  de  moins  en  moins 
avancés.  —  C'est  ce  qu'on  peut  observer  dans  les  observations  de 
Goui  fein  citées  plus  haut  et  dans  les  nôtres.  Plus  rarement,  soit  qu'il 
s'atténue  chez  l'ascendant,  soit  que  la  résistance  transmise  en  même 
temps  par  ce  dernier,  s'accroisse  et  puisse  durer  plus  longtemps,  on 
voit  les  enfants  les  plus  jeunes  être  atteints  plus  tardivement.  Mais 
ces  différences  chronologiques  sont  comprises  dans  de  certaines 
limites  :  on  n'a  jamais  vu,  dans  une  même  génération,  un  individu 
ne  présenter  qu'à  l'âge  adulte  des  symptômes  héréditaires  qu'un  des 
conjoints  aura  présentés  pendant  l'enfance. 

3°  Les  maladies  familiales  se  montrent  ciiniquement  indépendantes 
de  toute  affection  acquise  :  infection  ou  accidents  de  la  vie  intra- 
utérine.  Ce  n'est  pas  à  ces  causes  fortuites  que  l'on  peut  demander 
L'explication,  soit  du  début  au  même  âge,  soit  surtout  d'une  particu- 
larité dont  on  est  souvent  frappé  en  compulsant  les  observations,  et 
qui  est  quelquefois  rendue  frappante  par  le  grand  nombre  des. 
descendants  (obs.  de  Gourfein)  :  la  prédilection  exclusive  pour  les 
sujets  d'un  même  sexe  dans  une  même  génération  sans  qu'aucune 
relation  ne  puisse,  à  priori,  paraître  exister  entre  les  caractères  du 
sexe  et  la  pathogénie  de  l'affection.  Il  est  évident  que  seul  peut  se 
comporter  ainsi  un  processus  purement  héréditaire,  une  maladie  da 
germe  ou  résultant  de  l'union  des  germes. 
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On  peut  dire  que  toutes  les  aptitudes  physiques,  morales  ou  intel* 
lectoelles  qui  font  notre  personnalité  dépendent  de  deux  facteurs  : 
rhérédité  et  le  milieu.  Dans  son  livre  les  Dégénérés  et  les  Déséqui- 
librés, Dallemagne  a  magistralement  développé  cette  proposition 
au  point  de  vue  philosophique.  Mais  8*il  est  un  terrain  où  Faction  de 
ces  deux  causes  soit  évidente,  c'est  bien  celui  de  la  pathologie. 

A  côté  de  la  prédisposition  que  l'hérédité  constitue  aux  divers 
modes  de  réaction  de  Torganisme,  vient  se  placer  le  second  facteur, 
le  milieu  accidentel  ou  naturel  dont,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
les  effets  sont  toujours  subordonnés  au  premier. 

Ainsi,  un  sujet  ayant  telle  prédisposition  nerveuse  deviendra  neu- 
rasthénique à  la  suite  d'un  accident  de  chemin  de  fer  ou  après  un 
choc  moral  violent.  Des  influences  analogues  produiront  de  l'alié- 
nation mentale  chez  un  autre  individu  différemment  prédisposé.  Dans 
les  deux  cas  on  voit  l'action  nécessaire  des  conditions  extérieures  : 
Ces  individus  ne  seraient  très  probablement  pas  devenus  neurasthé- 
niques ni  aliénés  s'ils  n'avaient  subi  un  choc  quelconque. 

Au  contraire,  dans  les  it^aladies  familiales  ce  rôle  des  influences 
extérieures  est  insaisissable  :  on  a  bien  noté  pour  l'ataxie  de  Friedreich 
qu'une  maladie  infectieuse  avait  semblé  provoquer  l'apparition  des 
symptômes  ou  en  modifier  la  marche.  —  Mais  ces  faits  rentrent  évi-^ 
demment  dans  la  catégorie  des  causes  occasionnelles  banales  qui 
viennent  si  souvent  attirer  l'attention  sur  un  processus  anatomique 
ou  un  état  fonctionnel  latent  et  ancien  selon  toute  vraisemblance.  En 
réalité  la  maladie  de  Friedreich,  comme  les  autres  maladies  fami- 
liales, n'est  modifiée  dans  son  évolution  que  d'une  façon  absolument 
secondaire  par  les  influences  extérieures.  Essentiellement  et  unique- 
ment héréditaires,  ces  affections  tendent  à  constituer,  dit  Londe,  un 
type  dégénéré  de  l'espèce,  que  la  sélection  naturelle  empêche  seule 
de  se  propager;  elles  sont  de  nature  tératologique,  comme  l'a  si  bien 
démontré  M.  le  professeur  Raymond  dans  ses  leçons  sur  l'hérédité 
en  pathologie  nerveuse.  (Cliniques  de  1896,  p.  544.) 

Nous  n'avons  pas  ici  l'intention  de  discuter  et  d'exposer  une 
théorie  de  l'hérédité  en  général  ni  des  maladies  familiales  en  parti- 
culier. —  Nous  n'avons  cherché  qu'à  mettre  en  relief  les  caractères 
essentiels  de  ces  dernières  affections,  caractères  que  l'on  devra 
retrouver  dans  toute  observation,  d'un  type  nouveau  ou  classé,  pour 
la  faire  rentrer  dans  ce  cadre  nosologique. 

Il  nous  reste  encore  à  signaler  deux  autres  caractères  essentiels  : 

4*  La  nature  familiale  doit  être  la  règle  et  non  Texception.  Il  ne 
suiGt  pas  d'avoir  pu  observer  la  même  maladie  parmi  plusieurs 
membres  d'une  même  famille,  pour  en  faire  une  maladie  familiale^ 
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surtout  si  habituellement  celte  maladie  ne  présente  pas  ce  caractère. 
L'ataxie  locomotrice  par  exemple  peut  se  rencontrer  chez  plusieurs 
frères  ou  sœurs  :  mais  aucun  auteur  ne  la  range  parmi  les  maladies 
familiales,  car  ce  fait  est  exceptionnel  dans  l'histoire  de  cette  afTection, 
pour  laquelle  Tinfection  syphilitique  joue  du  reste  un  rôle  prépon* 
dérant.  Nous  en  dirons  autant  de  la  sclérose  en  plaques,  à  propos 
du  diagnostic  de  nos  trois  cas. 

5°  Il  résulte  de  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  qu'une  maladie 
familiale  sera  plus  volontiers  systématique  qu'à  foyers  disséminés  : 
si  Ton  admet  la  nature  tératologique  du  processus,  cette  systémati- 
sation parait  nécessaire. 

Londe  fait  remarquer  que  les  maladies  familiales  aiment  à  frapper 
plusieurs  systèmes  anatomiques  :  ainsi  Tataxie  héréditaire  reconnaît 
comme  substratum  des  lésions  des  cordons  postérieurs  et  des  sys- 
tèmes cérébello -médullaires.  Mais  en  générai  il  n'y  a  pas  une  grande 
dissémination  des  lésions,  ni  manque  absolu  de  toute  coordination 
dans  la  localisation  do  ces  dernières  :  telles  les  myopathies  primi- 
tives, pour  prendre  un  exemple  en  dehors  de  la  neurologie. 

Si  l'extension  des  lésions  n*est  pas  limitée  à  un  système  anato- 
mique,  elle  Test  habituellement  à  un  système  fonctionnel,  dont  Tim- 
portance  en  pathologie  nerveuse  est  plus  grande  que  celle  des  pre- 
miers. (Brissaud  et  Marie.) 

En  résumé,  sauf  les  restrictions  faites  plus  haut,  pour  prendre 
place  parmi  les  affections  familiales,  une  maladie  doit  réunir  les 
caractères  suivants  : 

lo  Elle  doit  atteindre,  sans  changer  de  formes  plusieurs  enfants 
d'une  môme  génération  ;  —  2"*  débuter  à  peu  près  au  même  âge 
chez  tous  les  enfants  de  cette  génération;  — 3^  être  cliniquement 
indépendante  de  toute  influence  extérieure,  d'une  affection  acquise 
ou  d'un  accident  de  la  vie  intra-utérine,  ces  causes  toutefois  pouvant 
naturellement  modifier  la  marche  de  l'évolution;  —  4"*  ces  divers 
caractères  doivent  constituer  la  règle  et  non  l'exception. 

De  ces  considérations,  et  du  mode  de  développement  des  affecUons 
familiales,  et  surtout  des  nombreuses  données  qu'a  fournies  Texamen 
anatomique  pour  quelques-unes  des  espèces  de  ce  genre  nosologique, 
on  peut  conclure  que  leurs  lésions  sont  systématisées  et  non  dissé- 
minées. 

Les  développements  précédents  trouvent  leur  application  dans  la 
discussion  que  peuvent  soulever  les  particularités  offertes  par  nos 
observations. 

Quoiqu'elles  présentent  d'une  façon  complètement  satisfaisante 
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les  caractères  des  maladies  familiales,  elles  rappellent  aussi  par  plus 
d'an  point  le  tableau  symptomatique  de  la  sclérose  en  plaques  qui 
s'éloigne  des  précédentes,  par  la  multiplicité  et  le  désordre  —  au 
moins  apparent  —  de  ses  lésions  et  qui,  jusqu'à  présent  n*a  été  vue 
que  d'une  façon  douteuse,  ou  au  moins  exceptionnelle  sous  la  forme 
familiale. 

La  plupart  des  cas  publiés  sous  son  nom  soit  en  France,  soit  à 
l'étranger  surtout,  ont  pu,  par  comparaison  avec  des  observations 
ultérieures,  être  rangés  soit  dans  les  diplégies  cérébrales  familiales  : 
c'est  ce  qu*a  fait  Londe  pour  les  cas  de  Dreschfeld,  soit  dans  les 
paraplégies  familiales  spasmodiques.  (Strumpell  pour  les  cas  de 
Bemhardt.)  De  même  pour  ceux  de  Krat't  Ebing  et  deFooth.  —  Ceux 
d*Hervouet  ressortiraient  à  Thérédo-ataxie  cérébelleuse.  —  Féré  *  ne 
donne  aucun  renseignement  détaillé  sur  les  deux  cas  qu'il  dit  avoir 
observés.  Chwostek  (AZ^.  Wien,  méd,  Zeit,^  83)  relate  l'observation 
d'un  cas  de  sclérose  en  plaques,  qui  paraît  avoir  été  simplement 
héréditaire. 

Moncorvo  dit  avoir  observé  la  sclérose  en  plaques  chez  trois  frères 
sur  six  enfants  d*une  même  famille.  Mais  outre  qu'il  n'y  a  pas  eu  de 
vérification  anatomique,  Thérédo-syphilis  était  mise  en  cause. 

Deux  groupes  d*observations  se  rapprochent  de  plus  près  des 
nôtres.  —  Ce  sont  les  cas  rapportés  par  Pelitzœus  ■  et  Higier  *. 

Dans  les  premiers,  rapportés  sous  le  nom  de  sclérose  en  foyers  à 
forme  héréditaire,  il  n'y  a  pas  de  tremblement  volontaire  —  mais 
seulement  des  phénomènes  spastiques  des  membres  inférieurs 
accompagnés  de  nystagmus,  de  bradylalie,  d'une  certaine  inhabileté 
des  membres  supérieurs  mais  sans  tremblement,  ni  mouvements 
incoordonnés,  d'un  haut  degré  de  débilité  mentale.  (Schwachsinn.) 
Le  nystagmus  fut  constaté  trois  mois  après  la  naissance  —  les  trou- 
bles de  la  parole  apparurent  dans  la  troisième  année  —  cinq  sujets 
furent  frappés  dans  la  môme  famille.  —  Ils  appartenaient  tous  au 
sexe  masculin  et  quatre  d'entre  eux  descendaient  d'une  aïeule  qui 
n'avait  présenté  aucun  symptôme  analogue.  Dans  cette  famille,  les 
femmes  étaient  de  beaucoup  les  plus  nombreuses.  L'auteur  ne  rap- 
porte l'observation  complète  que  de  deux  des  malades  (deux  cousins). 
Chez  tous,  sauf  chez  le  premier  membre  de  la  famille  atteint,  les 
premiers  symptômes  furent  très  précoces  et  le  nystagmus  constaté  à 
la  naissance  ou  dans  les  premiers  mois  de  la  vie. 

i.  Beuue  mensuelle  des  maladies  de  l'enfance ,  i895,  p.  421. 

2.  Arch.  f.  psych,,  1885,  Bd  XVI,  p.  698. 

3.  Deutsche  Zeil.  f.  Nervenheilkundey  1896,  résumé  dans  NeuroL  Centralhlatty 
1896,  p.  1086,  1"  décembre. 
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Il  n'y  a  pas  eu  de  vérification  anatomique^  et  ces  observations 
peuvent  être  rangées  dans  le  cas  des  diplégies  familiales  qui  pré- 
sentent assez  souvent  des  signes  céphaliques  :  nystagmus^  bradylalie, 
etc. 

Au  soixante-cinquième  congrès  des  naturalistes  et  médecins  alle- 
mands, Bruns  ^  a  communiqué  rhistoire  d'un  malade  mort  à  l'âge 
de  quatre  ans,  après  avoir  présenté  plusieurs  symptômes  qui  firent 
faire  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  :  nystagmus,  atrophie 
papillaire,  troubles  de  la  parole,  parésie  spastique  et  à  l'autopsie 
duquel  on  trouva  des  lésions  de  la  partie  moyenne  des  deux  hémis- 
phères, secondaires  à  un  thrombus  du  sinus  longitudinal  supérieur. 

Dans  le  mémoire  d'Higier,  quatre  sœurs  sur  huit  enfants  présen- 
tèrent, sans  qu*aucune  circonstance  étiologique  ait  été  notée,  les 
symptômes  suivants  :  début  de  7  à  12  ans  par  de  la  raideur  des 
membres  inférieurs  qui  aboutit  à  une  paraplégie  spastique  avec 
pied  varus  équin,  puis  tremblement  et  faiblesse  des  membres  supé- 
rieurs, nystagmus,  faible  strabisme,  atrophie  optique,  bradylalie, 
troubles  de  Tintelligence.  Une  seule  de  ces  malades  pouvait  encore 
marcher;  Tauteur  caractérise  sa  démarche  par  le  mot  c  spasme 
ataxique  2>.  Il  discute  la  possibilité  de  la  sclérose  en  plaques,  mais  ne 
l'admet  pas,  celte  afifection,  dit-il,  n'étant  pas  observée  comme  fami- 
liale. En  l'absence  de  contrôle  anatomique,  il  pose  le  diagnostic  de 
sclérose  cérébrale  avec  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux. 

Récemment  Eichhorst  a  publié  l'histoire  '  d'une  femme  atteinte,^ 
ainsi  qu*un  de  ses  trois  enfants,  de  sclérose  en  plaques  (diagnostic 
confirmé).  Ces  cas  et  d'autres  analogues  montrent  que  celte  affectioa 
peut  être  héréditaire,  mais  jusqu'à  présent  aucune  autopsie  n'est 
venue  confirmer  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  quand  cette 
maladie  s'était  présentée  sous  forme  familiale. 

Ils  montrent  aussi  une  particularité  intéressante  au  point  de  vue 
de  la  valeur  à  attribuer  aux  symptômes  céphaliques  pour  le  classe- 
ment des  observations  sans  autopsie  dans  le  groupe  des  diplégies 
familiales  pures  ou  avec  adjonction  de  symptômes  cérébello-médul- 
laires  :  chez  la  mère  et  le  fils  les  lésions  étaient  limitées  à  la  moelle, 
et  cependant  on  avait  noté  Texistence  du  nystagmus,  du  tremble- 
ment, du  ptosis,  des  troubles  de  la  parole,  de  l'atrophie  des  nerfs 
optiques,  avec  parésie  pupillaire. 

Ils  seraient  en  faveur  de  l'opinion  récemment  soutenue  par 
Strumpell  :  que  la  sclérose  multiple  serait  de  nature  gliomateuse  et 


1.  Revîte  neurologique,  1893. 

2.  Résumé  dans  la  Semaine  médicale,  1896,  p.  459. 
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que  les  maladies  infectieuses  n'auraient  pas,  comme  circonstances 
étiologiques,  l'importance  que  permettent  de  leur  attribuer  les  tra- 
vaux de  Marie,  de  Noida  ^  Oppenheim,  etc. 

En  résumé  on  n'a  pas  observé  jusqu'à  présent  de  sclérose  en 
foyers  nettement  familiale.  De  sorte  que,  pour  le  moment  du  moins, 
le  caractère  familial  d'une  maladie  permettra  à  lui  seul  d'éliminer  le 
diagnostic  de  sclérose  en  plaques.  Telle  est  l'opinion  de  Marie,  telle 
est  aussi  celle  que  soutint  Brissaud  dans  ses  leçons  sur  les  maladies 
nerveuses  '. 

En  dehors  des  diplégies  par  dystocie,  il  existe  des  diplégies  céré- 
brales familiales  dont  nous  avons  vu  que  les  cas  de  Dreschfeld  et 
Pelizœus  pouvaient  faire  partie;  mais  malgré  la  grande  incertitude 
qui  règne  encore  sur  la  localisation  anatomique  des  symptômes  tels 
que  le  nystagmus,  les  troubles  de  la  parole,  le  tremblement  inten- 
tionnel, nous  pensons  que  le  haut  degré  qu'ils  alteignent  chez  nos 
malades^  ainsi  que  la  titubation  que  présenta  d*une  façon  évidente 
au  moins  l'un  d'entre  eux  ne  permettent  pas  de  les  ranger  dans  cette 
catégorie. 

La  maladie  de  Friedreich  est  à  éliminer  à  cause  de  l'exagération 
des  réflexes. 

Il  ne  reste  donc  que  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  que  nous  n'hési-* 
tenons  pas  à  admettre  si  la  titubation  n'était  pas  douteuse  chez  nos 
malades.  D'une  part  ils  présentent  des  troubles  de  la  parole,  du 
nystagmus,  de  l'atrophie  optique,  Tensemble  des  troubles  moteurs 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  Texagération  des  réflexes, 
tous  symptômes  qui  rappellent  absolument  l'hérédo  ataxie  cérébel- 
leuse. 

Mais  d'autres  symptômes  les  en  éloignent  ainsi  que  l'évolution  : 
dans  les  observations  de  Marie  le  début  a  lieu  après  l'adolescence, 
et  même  après  33  ans  dans  celles  de  Klippel  et  Durante,  tandis  que 
dans  les  nôtres  le  début  se  fit  de  0  à  d5  ans. 

La  titubation  ne  fit  jamais  défaut  dans  les  observations  que  Marie 
considère  comme  typiques.  Or,  si  ce  symptôme  fut  nettement  cons- 
tatable  chez  Auguste  R...,  qu'on  traitait  d'ivrogne,  elle  fut  peu  appa- 
rente chez  ses  deux  frères. 

Le  clonus  du  pied  n'a  été  que  rarement  noté  (dans  la  famille  de 
Sanges  Browis  et  dans  un  cas  de  Londe).  Il  existe  au  contraire  chez 
deux  de  nos  malades,  dont  les  contractures  ne  sont  pas  suffisantes 
pour  empêcher  sa  production. 


1.  Gorresp.  /".  Schweizer  Aerzle,  vol,  2i,  1891. 

2.  P.  60  et  16. 
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Dans  rhérédo-ataxie  typique,  ces  contractures  sont  toujours  peu 
marquées  :  elles  restent  longtemps  au  second  plan  et  ne  deviennent 
manifestes  qu'à  la  fin  de  la  maladie,  si  bien  que  certaines  dbserva- 
lions  ne  sont  pas  absolument  différentes  de  certains  cas  considérés 
comme  des  Friedreich. 

Le  tremblement  des  membres  supérieurs  ne  présente  pas  chez 
nos  malades  le  caractère  ataxique  qu'il  offre  dans  la  maladie  décrite 
par  Marie,  qu*oa  retrouve  quelquefois  dans  certaines  scléroses  en 
plaques  à  un  moment  de  leur  évolution  et  dont  Strumpell  a  récem- 
ment montré  la  grande  analogie  avec  Tataxie  du  tabès. 

Chez  Maurice  R...  surtout  il  a  bien  l'apparence  d'un  tremblement 
oscillatoire  vrai,  devenant  du  reste  plus  rapide,  plus  ample,  et  géné- 
ralisé sous  l'influence  des  émotions. 

En  résumé,  ne  pouvant  admettre  qu'il  s'agisse  d'une  sclérose  en 
plaques  familiale,  ni  d'une  hérédo-ataxie  cérébelleuse  typique,  à 
cause  des  différences  symptomatiques  que  nous  venons  de  men- 
tionner, ni  d'une  sclérose  cérébrale  familiale,  à  cause  du  début  trop 
tardif,  de  l'absence  de  troubles  accusés  de  l'intelligence  et  de  tout 
phénomène  convulsif,  nous  suivrons  l'exemple  d*un  grand  nombre 
d'auteurs  qui,  tels  qu'Higier,  Brissaud  et  Londe  \  ne  cherchent  pas 
à  classer  les  cas,  dont  ils  rapportent  l'histoire  clinique  sans  vérifica- 
tion anatomique,  dans  les  groupes  préalables.  Tenant  compte  des 
symptômes  cérébelleux  et  des  symptômes  spastiques,  nous  en  ferions 
volontiers,  au  point  de  vue  clinique,  des  formes  de  transition  entre 
l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  et  les  observations  dont  les  symptômes 
semblent  résulter  d'une  part  plus  large  faite  dans  le  processus  ana- 
tomique aux  lésions  du  système  pyramidal  et  qui  furent  publiées 
sous  le  nom  de  sclérose  en  plaques  ou  de  diplégie  spastique  — héré- 
ditaire ou  familiale  —  suivant  la  prédominance  ou  des  symptômes 
cérébelleux  ou  des  phénomènes  spastiques. 

1.  Revue  neurologique j  1893,  p.  130. 
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Ostéo-artbropatbies  bypertropbiques  du  genou  droit  et  des  deux 
pieds  d'origine  nerveuse.  Tabès  ou  syringomyélie?  Rôle  d'une 
tare  nerveuse  dans  la  réalisation  des  modalités  tabétiques  \ 

Par  G    TOURNIER 

Chef  de  clinique  znédicaie  à  la  Fanullé  de  Médecine  de  Lyec. 
(Service  du  Professeur  lÉPINE) 


Sommaire  de  Vobservation.  —  Depuis  Tenfance,  insensibilité  des 
jambes  pour  le  froid  et  inégalité  pupillaire.  Chancre  à  vin^t-quatre 
ans.  Mariage  à  vingt-six  ans,  dont  onze  enfants  (trois  seulement 
morts).  A  vingt-sept  ans,  début  de  douleurs  lancinantes  articulaires, 
ces  douleurs  calmées  instantanément  par  Timmersion  des  pieds  dans 
Teau  froide.  A  quarante-huit  ans,  arthropathie  du  pied  gauche  con- 
sécutivement à  un  traumatisme.  A  quarante-neuf  ans  (1895),  arthro- 
pathie hypertrophique  du  genou  droit  après  un  traumatisme.  A  cin- 
quante ans,  arthropathie  spontanée  du  pied  droit. 

Troubles  urinaires  légers  et  pendant  quinze  jours  seulement  après 
le  traumatisme  du  genou.  Signe  d'Argyll-Robertson.  Abolition  des 
réflexes  rotuliens.  Mais  point  d*incoordination,  point  d'ataxie,  pas 
de  signe  de  Romberg. 

Troubles  de  la  sensibilité  thermique  (anesthésie)  pour  la  face  plan- 
taire des  deux  pieds,  la  partie  interne  de  la  jambe  droite  et  le  genou 
droit.  Aucun  autre  trouble  de  la  sensibilité. 

Arthropathies.  Hypertrophie  de  tout  le  membre  inférieur  droit.   - 

Observations. 

B...  Alexis,  cinquante  ans,  cultivateur,  entré  le  16  juin  1896,  dans  Je 
service  de  M.  le  professeur  Lépine,  salle  Sainte-Elisabeth,  n^  26,  sorti  au 
commencement  d'août. 

1.  Le  malade  a  été  présenté  à  la  Société  nationale  de  médecine  de  Lyon, 
séance  du  27  juillet  1896. 
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Ant£cédekts  HÉRBoiTAiBBS.  —  Père  mort  à  soixante-un  ans,  à  la  suite 
de  la  rupture  (?)  d'une  varice.  Mère  vivante,  âgée  de  quatre-vingt-deux  ans. 
Une  soeur  bien  portante.  * 

AiiTÉcéDENTs  PERSONNELS.  —  Le  malade  a  eu  dans  Fenfance  et  Tado- 
lescence  une  excellente  santé,  il  n'a  subi  aucune  maladie,  il  n*ékait  pas 
d'un  tempérament  nerveux. 

Un  interrogatoire  très  fouillé  apprend  deux  particularités  très  inté- 
ressantes et  d'une  réalité  non  douteuse  en  raison  des  circonstances  qui  en 
fixent  le  souvenir. 

En  premier  lieu,  ce  malade,  dès  l'enfance,  n'a  jamais  éprouvé  aux  pieds 
ni  aux  jambes  la  sensation  de  froid,  même  en  hiver,  en  marchant  pieds 
nus  dans  la  neige,  et  jamais  non  plus  il  n'a  eu  de  sudation  des  pieds. 

En  second  lieu,  dès  Fenfance,  sa  pupille  gauche  a  été  plus  dilatée  que  sa 
pupille  droite.  A\  a  été  frappé  de  cette  particularité  en  se  regardant  à  la 
glace,  à  l'âge  de  huit  ou  dix  ans,  et  il  a  fait  part  à  sa  mère  de  cette  cons- 
tatation qui  lui  avait  paru  curieuse. 

A  l'âge  de  vingt-quatre  ans,  il  contracte  un  chancre  de  la  verge,  chancre 
dont  il  reste  une  petite  cicatrice  dans  le  sillon  baiano-préputial.  Un  trai- 
tement spéciQque  paraltavoir  été  suivi,  bien  qu'on  ne  puisse  faire  raconter 
la  relation  d'accidents  secondaires. 

Pas  d'alcoolisme,  pas  de  rhumatisme,  pas  d'intoxication  connue, 

A  r&ge  de  vingt-six  ans,  deux  ans  après  le  chancre,  le  malade  se  marie 
et  de  son  mariage  naissent  onze  enfants  dont  huit  sont  encore  bien  portants, 
sans  manifestations  morbides  et  dont  trois  sont  morts  en  bas  âge  l'un  acci- 
dentellement. 

A  l'âge  de  vingt-sept  ans  il  ressentit  pour  la  première  fois,  sans  cause 
des  douleurs  lancinantes  dans  les  deux  jambes,  spécialement,  peut-être 
même  exclusivement  dans  les  jointures.  Ces  douleurs  décrites  comme  les 
fulgurations  des  ataxiques  étaient  très  brèves,  durant  à  peine  une  seconde 
mais  arrachant  parfois  un  cri  et  revenant  à  peu  près  toutes  les  deux 
minutes  pour  constituer  une  crise  de  une  heure  de  durée  environ. 

CeB  douleurs,  pendant  la  période  de  vingt-trois  ans  qui  va  de  l'âge  de 
vingt-sept  ans  à  l'âge  actuel  de  cinquante  ans  se  sont  manifestées,  au  début 
ne  revenant  que  tous  les  deux  ou  trois  mois  —  puis  revenant  tous  les  mois 
puis  même  tous  les  quinze  jours.  —  En  outre  les  élancements  étaient  plus 
rapprochés  les  uns  des  autres,  et  les  crises  de  plus  longue  durée,  plusieurs 
heures  quelquefois. 

Particularité  intéressante  :  depuis  1885  le  malade  a  découvert  —  et  il  a 
toujours  usé  de  ce  procédé  avec  succès  —  qu'il  calmait  toujours  instanta- 
nément ses  douleurs  en  plongeant  les  deux  pieds  dans  l'eau  froide  ou  en 
appliquant  sur  ses  jambes  des  compresses  froides. 

;En  janvier  de  cette  année  les  douleurs  lancinantes  ont  cessé  d'apparaître 
(une  nouvelle  crise  est  survenue  à  l'hôpital,  comme  il  sera  dit). 

Dans  l'intervalle  des  accès  douloureux  le  lualade  n'éprouvait  aucun 
malaise^  —  On  peut  dire  qu'avant  septembre  1894  il  ne  s'est  pas  considéré 
comme  malade  et  s'est  montré  un  robuste  travailleur.  11  n'avait  notam^ 
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ment  aucune  difficulté  à  m  archer  soit  longtemps  soit  dans  Tobscurité  et 
aocun  trouble  génito-urinaire. 

Le  19  aeptembre  1894,  un  tonneau  lui  roula  sur  le  pied  gauche,  d'ailleurs 
chaussé  d*un  sabot.  Il  éprouva  de  ce  traumatisme  une  douleur  immédiate 
modérée  et  il  put  marcher  pour  rentrer  chez  lui,  mais  il  survint  un  gonfle- 
ment considérable  du  pied  qui  persista  intense  jusqu'à  la  fin  de  janvier 
1896,  puis  disparut  laissant  un  pied  déformé,  n'entravant  pas  le  travail. 

En  novembre  1895  le  malade  reçut  sur  le  genou  droit  le  choc  d'une  mani- 
velle d'un  cric.  La  douleur  fut  vive;  cependant  le  malade  put  faire  à  pied 
50  mètres.  —  Presque  immédiatement  survint  un  gonflement  énorme  et  le 
malade,  réduit  à  l'impotence,  entra  le  lendemain  à  l'hôpital  de  Nuits-Saint- 
Georges  —  Le  médecin  prescrivit  des  badigeonnages  de  teinture  d'iode  el 
ne  parait  pas  avoir  songé  à  une  fracture. 

Le  gonfiennent  péri-articulaire  était,  d'après  les  récits  du  malade,  réelle- 
ment énorme  et  avait  presque  d'emblée  envahi  toute  la  cuisse  qui  était, 
dit-il,  dure  comme  du  bois. 

Au  bout  d*une  quinzaine  de  jours,  le  gonflement  ayanl  un  peu  diminué^ 
le  médecin  constata  une  fracture  au  genou,  cependant  le  vingtième 
jour  après  l'accident  le  malade  pouvait  se  lever  et  marcher,  et  dès  le  qua- 
rante ou  cinquantième  jour,  les  douleurs  avaient  complètement  cessé.  — 
Par  contre,  quoique  à  un  moindre  degré,  le  genou  demeura  gros  et  déformé 
sans  cependant  entraîner  plus  que  de  la  gène  fonctionnelle. 

Pendant  quinze  jours  après  cet  accident,  le  malade  sentait  mal  le  besoin 
d'uriner  et. mouillait  quelquefois  son  lit. 

En  avril  1896  le  pied  droit,  sans  traumatisme  initial,  commença  à  gonfler 
et  à  se  déformer  et  la  jambe,  au-dessus  des  malléoles,  à  augmenter  aussi 
de  volume. 

K  signaler  aussi  depuis  trois  ans  environ  une  inappétence  sexueUe  com- 
plète. 

Le  malade  ne  pouvant  marcher,  se  décide,  devant  la  persistance  du 
volume  énorme  de  son  genou,  à  venir  à  l'hôpital  à  Lyon.  —  Entré  dans 
une  salle  de  chirurgie,  il  passe  à  Sainte-Elisabeth  le  16  juin  1896. 

État  dc  maladb  a  l'entrée.  —  La  santé  générale  est  excellente.  —  Aucun 
trouble,  aucun  signe  de  lésion  du  côté  des  reins,  du  cœur,  des  poumons 
ou  du  tube  digestif. 

Le  malade,  d'un  naturel  calme,  n'est  pas  neurasthénique  et  ne  présenté 
aucun  stigmate  d'hystérie. 

L*intelligence  et  la  mémoire  sont  intactes.  La  parole  est  normale.  Aucun 
trouble  à  relever  du  côté  de  la  face,  ni  du  côté  de  la  langue,  du  côté  du 
palais  ou  du  larynx. 

La  musculature  externe  des  yeux  est  normale.  L'acuité  visuelle  n'a  pas 
baissé. 

La  pupiUe  gauche  est  plus  large  que  la  droite,  cela  depuis  l'enfance, 
ainsi  que  nous  l'avons  signalé. 

Les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière;  réagissent  légèrement  àTac- 
Gommodation  et  parfaitement  bien  à  la  convergence. 
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Pas  d*atrophie  de  la  papille  (examen  de  M.  Aurand,  chef  de  clinique 
ophtamologique). 

Réflexe  crémastérien  conservé. 

RéQexe  plantaire  diminué,  mais  persiste. 

Réflexes  rotuliens  abolis. 

Impuissance  sexuelle. 

Pas  de  troubles  urétro-vésicaux  actuellement  (ils  ont  existé  pendant 
15  jours). 

Pas  de  troubles  rectaux. 

Pas  de  crises  viscérales. 

Dans  la  phase  actuelle,  pas  de  douleurs  lancinantes  dans  les  membres 
antérieurement,  mais  nous  les  avons  signalées. 

Point  d*ataxie.  —  Le  malade,  dans  Tobscurité,  exécute  très  correctement 
tous  les  mouvements  aussi  bien  avec  les  membres  supérieurs  qu'avec  les 
membres  inférieurs. 

Le  sens  musculaire  parait  intact,  jamais  la  notion  de  position  des  mem- 
bres n*est  perdue. 

Pas  de  signe  de  Romberg. 

La  force  musculaire  est  intacte,  à  peine  un  peu  modifiée  pour  la  jambe 
droite  par  Tétat  du  genou. 

Les  divers  modes  de  la  sensibilité  sont  respectés  sauf  sur  les  jambes, 
atteintes  d*arthropathies. 

Sur  les  jambes  on  ne  note  que  des  troubles  de  la  sensibilité  thermique, 
spécialement  de  la  sensibilité  à  la  chaleur. 

A  droite  :  sous  les  orteils  et  la  plante  du  pied  la  sensibilité  thermique 
est  abolie;  une  boule  d'eau  chaude  à  60**  n*est  pas  perçue  comme  sensation 
thermique. 

Sur  la  face  dorsale  du  pied  la  sensibilité  thermique  n'est  que  diminuée 
légèrement  ainsi  que  sur  la  face  externe  de  la  jambe.  Elle  est  au  contraire 
très  diminuée  sur  la  face  interne  de  la  jambe  et  au  niveau  du  genou  ma- 
lade, les  troubles  se  limitant  à  peu  près  horizontalement  au-dessus  du  mi- 
lieu du  genou. 

A  gauche  :  abolition  de  la  sensibilité  thermique  sous  les  orteils  et  le  pied 
seulement. 

Abthropathibs.  —  Trocbles  trophiques.  —  Ils  n'existent  qu'aux  membres 
inférieurs. 

Côté  droit  :  le  membre  tout  entier  est  déformé,  augmenté  de  volume 
avec  un  genou  énorme. 

La  peau  est  épaissie  ;  c*est  le  seul  trouble  cutané  constatable.  Il  ne  sem* 
ble  pas  exister  d'atrophie  musculaire. 

L'articulation  coxo-fémorale  est  saine. 

Le  genou  est  énorme;  il  mesure  52  centimètres  de  circonférence;  les 
téguments,  d'aspect  normal,  sont  distendus  et  présentent  de  grosses  sioao- 
sités  veineuses. 
.    Les  mouvements  articulaires  sont  libres  et  indolores. 

Il  existe  peu  de  liquide  dans  l'article. 
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L*aaginentatioQ  de  volume  est  surtout  de  cause  osseuse;  les  chiffres  ci- 
dessous  donnent  une  idée  de  ces  hypertrophies. 

Cdté  droit.      Côté  gauche. 

Circonférence  au  niveau  de  la  tête  du  péroné.    40"  33** 

—  —  de  la  rotule 52  40 

Le  plateau  tibial  est  nettement  augmenté  de  volume,  mais  Taugmenta* 
tion  est  due  surtout  à  des  masses  osseuses  situées  selon  toute  apparence 
dans  la  capsule. 

Au  palper  on  trouve  trois  de  ces  masses  mobiles,  donnant  la  sensation 
de  choc  rotulien;  leur  contour  est  irrégulier,  leur  surface  un  peu  bosselée. 

Ces  masses  osseuses  sont  immobilisées  par  la  contraction  du  triceps 
crural. 

L'une  de  ces  masses  est  située  en  partie  sur  la  ligne  médiane,  mais 
déborde  sur  le  côté  externe.  Elle  parait  correspondre  à  la  rotule  ;  sa  lon- 
gueur est  de  9  centimètres,  sa  largeur  (sens  transversal)  de  8  centimètres. 

Un  fragment  interne,  plus  volumineux,  nettement  distinct  du  précédent, 
a  une  forme  irrégulièrement  triangulaire;  sa  longueur  est  de  15  centimè- 
tres, sa  largeur  de  11  centimètres. 

Au-dessous  de  ce  dernier  fragment  on  en  trouve  un  plus  petit,  couron- 
nant le  plateau  tibial,  fragment  mesurant  10  centimètres  dans  le  sens 
transversal,  5  centimètres  dans  le  sens  vertical. 

Le  pied  est  élargi,  trapu,  déformé  aux  affaissements  de  la  voûte  plantaire. 

Le  bord  externe  est  épaissi;  le  bord  interne  est  au  même  niveau. 

Les  malléoles  sont  épaissies. 

La  peau  sur  cette  région  est  le  siège  d'une  sorte  d'œdème  dur. 

Droite.  Gaaehe. 

Circonférence  au-dessus  des  malléoles 27*  24" 

—  au  niveau 33  30 

—  du  pied 28  31 

La  circonférence  du  pied  droit  est  inférieure  à  celle  du  gauche  parce 
que  celui-ci  est  également  le  siège  d*ostéo-arthropathies  comme  il  a  été  dit. 
Jambe  et  cuisse  augmentées  de  volume  avec  des  téguments  épais. 

Droit.  Geache. 

Circonférence  au  niveau  du  mollet 21"  24"" 

—  au  tiers  inférieur  de  la  cuisse....     48  43 

Côté  gauche  :  le  membre  inférieur,  dont  les  dimensions  viennent  d'être 
données  parait  normal,  sauf  pour  le  pied. 

Pied  encore  plus  déformé  que  le  pied  droit  ;  il  est  plus  court,  plus  élargi 
transversalement  avec  abaissement  complet  de  la  voûte. 

Les  os  du  tarse  sont  comme  soudés,  formant  un  bloc  unique. 

A  la  date  du  27  juillet  le  malade  a  eu  pendant  quatre  heures  des  dou- 
leurs lancinantes  au-dessus  des  malléoles. 

Il  a  fait  cesser  de  suite  ses  douleurs  en  plongeant  ses  pieds  dans  Teau. 

Août  1896.  —  Le  malade,  qui  a  été  électrisé  et  gardé  au  repos,  demande  son 
exéat.  Pas  de  modifications  dans  son  état. 
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L'intérêt  de  Tobservation  que  je  rapporte  procède  moins  de  révo- 
lution et  de  la  variété  d'ostéo-arthropathie  que  d'une  question  de 
nature  de  la  lésion  nerveuse  causale  ou  tout  au  moins  de  quelques 
particularités. 

Les  ostéo-arthropathies  nerveuses  ont  été  trop  souvent  étudiées 
cliniquement,  pour  que  j'insiste  sur  l'aspect  classique  de  celles  du  cas 
ci-dessus.  Le  début  après  un  traumatisme,  dont  les  effets  dépassent 
de  beaucoup  l'intensité*  n'est  pas  rare  (pied  gauche  et  genou  droit 
chez  notre  sujet)  quoique  moins  commun  que  le  début  spontané 
(pied  droit). 
La  forme  hypertrophique  est  de  règle  pour  les  pieds. 
Pour  les  genoux  au  contraire,  la  forme  atrophique  passe  pour  la 
plus  fréquente;  certains  ont  même  prétendu  que  la  forme  hyper- 
trophique aboutissait  à  un  moment  donné  de  son  évolution  à  de 
Tatrophie.  —  Il  faut  noter  cependant  que  la  forme  hypertrophique 
pour  le  tabeSy  par  exemple,  est  loin  d'être  rare. 

Dans  le  numéro  de  décembre  1895,  des  Archives  générales  de 
médecine,  MM.  A.  Mouchet  et  L.  Coronat  {Revue  critique  —  Des 
arthropathies  d^origine  nerveuse)  disent  que  la  forme  hypertrophique 
est  notée  trois  fois  sur  treize  observations  publiées  depuis  i893.  — 
L'observation  qu'ils  rapportent  est  également  celle  d  une  arthro- 
pathie  du  genou  avec  hypertrophies  des  extrémités  osseuses.  Pen- 
dant l'année  1896  il  a  été  publié  plusieurs  cas  d'arthropathies 
hypertrophiques  du  genou  d'origine  tabétique.  Tel  celui  de  MM.  Barot 
et  Chemin  ',  intéressant  par  des  exostoses  fémorale,  tibiale,  etc.  et 
des  ostéomcs  dans  les  muscles;  celui  de  MM.  Pitres  et  Carrière', 
où  l'augmentation  du  volume  du  genou  est  énorme  ;  l'un  au  moins 
(obs.  III)  de  Djelalian  ',  l'un  de  M.  F.  de  Grandmaison  \ 

On  sait,  d'autre  part,  que  dans  la  syringomyélie.  la  forme  hyper- 
trophique est  considérée  par  les  classiques  comme  plus  commune 
que  la  forme  atrophique — j'ajoute  que  les  arthropathies  syringo- 
myéliques,  atteignent  peu  les  genoux  puisque  les  membres  supé- 
rieui*s  sont  pris  soixante-treize  fois  contre  treize  fois  les  membres 
inférieurs,  d'après  la  statistique  de  Schlesinger  ^  Le  début   après 

1.  Barot  et  Chemin,  Ostéo-arthropalhies  tabétiques^oitéomes  {Société  éPanalomie 
et  de  physiologie  de  Bordeaux,  17  Tévrier  1896). 

2.  Pîlrea  et  Carrière,  Fait  relatif  à  l'étude  de  la  pathogénie  des  arthropathies 
et  des  fractures  spontanées  chez  les  iahétiques  (Archives  cliniques  de  Botnieaux, 
novembre  18%). 

3.  Djelalian,  Contribution  à  Vétude  d*arthropathie  ta(>étique  (sic)  (Thèse  de 
Paris,  25  novembre  1896). 

4.  F.  (le  Grandmaison,  Sur  deux  cas  de  labes  dorsualis  ayant  débuté  par  des 
arthropathies  tabé tiques  {Médecine  moderne,  n»  79,  1896). 

5.  Schlesingcr,  Dte  Syrirtgomyelie,  Wien,  1895  (monographie). 
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un  traumatisme  est  der^le  pour  les  arthropathies  syritigomyéliquea 
selon  Graf,  qui  appuie  §on..opinioo  sur  des  faits  nombreux.  ^  ; 

Je  ne  crois  pas  cependant  que  le  caractère  bypertrophique  et  I9 
début  traumatique  des  arthropatbies  cbes^  mon  sujety  soient  des 
éléments  d'apprêcialion  capables  d'influencer  le  diagnostic. 

C'est  pour  d'autres  particularités  que  j'ai  écrit  en  tête  de  l'obser- 
vation :  tabès  ou  syringomyélie  ? 

Les  difficultés  de  diagnostic  de  la  nature  d'une  arthropathie  ner» 
veuse  sont,  lorsqu'elles  surgissent,  trop  variées  pour  que  j'en  fasse 
môme  une  énumération  (voir  la  revue  critique  de  MM.  Mouchet  et 
L.  Coronat,  et  aussi  une  excellente  revue  de  MM.  Paul  Londe  et 
Perrey  sur  les  arthropatbies  syringomyéliques  in  Nouvelle  oonogr. 
delà  Salpêtrièi^e, i89A). 

Le  cas  que  je  rapporte  parait  de  prime  abord  <f entrer  classique- 
ment dans  le  cadre  du  tabès,  et  je  crois  bien  qu'en  réalité,  il  appar- 
tient au  tabès.  —  En  efîet  avec  des  arthropatbies  du  type  nerveux, 
on  note  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  et  le  signe  d'Argyll 
Robertson.  —  Des  douleurs  lancinantes  articulaires  dans  les  membres 
inférieurs  ayant  précédé  les  arthropatbies  de  vingt  et  un  ans  ne  sont 
pas  étrangères  au  tabès,  et  confirment  le  diagnostic  môme  en 
l'absence  de  tout  trouble  ataxique. 

On  a  ainsi  une  observation  nouvelle  de  tabès  sensitif. 

Mais  un  examen  plus  fouillé  fait  découvrir  au  moins  des  singula- 
rités :  une  insensibilité  des  jambes  pour  le  froid  depuis  l'enfance  — 
une  inégalité  pupillaire  datant  également  de  l'enfance  —  enfin,  de 
l'anesthésie  thermique,  au  niveau  ou  au  voisinage  des  articulations 
des  pieds  et  des  genoux. 

Ce  dernier  caractère  assez  spécial  à  la  syringomyélie,  est  un  de 
ceux  qui  ont  souvent  influencé  un  diagnostic,  témoin  le  cas  clas- 
sique de  Gharcot.  Cependant,  il  est  à  peine  besoin  aujourd'hui  de 
répéter  que  la  dissociation  de  sensibilité,  n'est  pas  un  signe  spé- 
cifique de  gliomatose  médullaire. —  Dans  les  névrites  périphériques, 
en  particulier,  la  dissociation  a  été  relevée,  et  précisément  les  der- 
niers travaux  d'anatomie  pathologique,  publiés  au  sujet  des  arthro- 
pathies  nerveuses  (Pitres  et  Carrière  \  Djelalian  '),  les  rattachent  à 
des  altérations  des  nerfs  périphériques. 

Aucun  symptôme  positif  de  syringomyélie,  n'a  d'autre  part  été 
relevé  chez  son  malade. 

Le  travail  si  intéressant  de  MM.  René  Verhoogen,  et  Paul  Van- 


4.  Loco  citato. 
2.  Id. 
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dervelde  sur  la  syringomyélie,  maladie  familiale  ^  ne  m'a  pas  donné 
une  expHcalion  de  Tinsensibilité  des  jambes  par  le  froid,  et  de  l'iné- 
galité pupillaire  datant  de  TenCance. 

Ce  sont  là  tout  au  moins,  l'insensibilité  des  jambes  surtout,  des 
particularités  curieuses  qui  méritaient  une  mention. 

Je  conclus  de  cette  discussion  pour  Tobservation  que  j*ai  rap- 
portée à  des  ostéo-arthropathies  bypertrophiques  tabétiques  — 
le  tabès  étant  purement  sensitif  et  peu  accentué  quoique  ayant 
débuté  plus  de  vingt  ans  avant  les  manifestations  articulaires. 

Je  pense  d*autre  part  que  ce  tabès  a  évolué  chez  un  sujet  ayant 
une  tare  nerveuse,  qui  n'a  pas  été  sans  influencer  sa  modalité  sym- 
ptomatique. 

L'insensibilité  des  jambes  pour  le  froid  dès  Tenfance  (pieds  nus 
dans  la  neige,  J^  malade  ne  sentait  pas  le  froid)  explique  probable- 
ment la  variété  de  troubles  de  la  sensibilité  observée. 

Une  question  plus  générale  se  pose  même  —  celle  de  la  cause  des 
modalités  tabétiques,  modalités  si  variées,  si  dissemblables,  qu'on 
hésiterait  si  l'on  n'était  pas  très  prévenu  à  les  considérer  comme 
des  aspects  de  la  même  maladie. 

D  s'agit  il  est  vrai  de  localisations  anatomiques  différentes  —  mais 
c'est  le  pourquoi  de  ces  localisations  qui  échappe.  M.  Dejerine  *  a 
rapporté  des  faits  suggestifs  connus  déjà  de  Duchenne,  Charcot, 
Gowers  Leyden,  de  tabès  arrêtés  par  la  cécité. 

N'est-ii  pas  curieux  de  voir  Tatrophie  du  nerf  optique  épuiser  en 
quelque  sorte  Taction  du  virus  parasyphilitique  (ce  terme  à  titre 
d'hypothèse)  créateur  du  tabès? 

N'est-il  pas  légitime  par  analogie  de  penser  qu'une  tare  nerveuse^ 
frappant  dans  notre  cas  les  neurones  présidant  à  la  sensibilité  des 
jambes  et  ceux  commandant  à  la  pupille,  a  attiré  sur  un  ou  deux 
points  du  système  ne^weux  tous  les  efforts  du  processus  morbide? 

Il  serait  peut-être  intéressant  de  faire  des  recherches  dans  les  cas 
de  tabès  frustes  avec  cette  hypothèse  pour  guide. 


1.  R.  Verhoogen  el  P.  Vandervelde  {Annales  de  la  Société  royale  des  sciences 
médic,  et  naiur,  de  Bruxelles,  1894). 

2.  Dejerine,  Tabès  arrêté  par  la  cécité  [Médecine  moderne,  20  mars  4895). 
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Médecine. 

Leço?(S  de  patbogénie  appliquée.  Clinique  médicale  de  THôtel-Dieu  de 
Paris,  parie  docteur  A. Chanin,  agrégé,  médecin  des  hôpitaux,  assistant 
au  Collège  de  France.  Paris,  G.  Masson  i896. 

Chargé,  pendant  Tannée  i 895-96,  delà  clinique  niédicale  de THôtel-Dieu, 
le  docteur  Cliarrin  publie  aujourd'hui  les  leçons  professées  à  ce  titre.  Dans 
le  préambule  de  son  livre  il  montre  Tesprit  de  son  enseignement,  le  souci 
constant  qii*il  a  eu  de  faire  de  la  clinique  vraiment  instructive  et  forte, 
éclairée  à  chaque  pas  par  les  acquisitions  les  plus  récentes  de  la  médecine 
expérimentale. 

Ce  programme  a  été  appliqué  par  lui  à  toute  la  série  de  cas  qui  se  sont 
durant  cette  année  présentés  à  son  observation.  Aussi  ces  leçons  forment- 
elles  un  ensemble  de  tous  points  remarquable.  Les  élèves  devront  lire  par- 
ticulièrement Taperçu  sur  la  pathologie  et  ses  méthodes,  qui  ouvre  le  livre, 
les  leçons  sur  les  diabètes,  où  la  multiplicité  des  causes  est  judicieusement 
mise  en  lamière.  Nous  ne  pouvons  analyser  chaque  partie  de  Touvrage; 
nous  signalerons  seulement  une  étude  de  la  fièvre  typhoïde,  avec  une  dis- 
cussion sur  la  pathogénie  des  déterminations  intestinales  de  cette  affection. 
Les  anémies,  les  purpuras  ont  été  accompagnés  de  considérations  sur  la 
toxicité  du  sang,  sur  les  microbes  hémorragipares,  etc.  Nous, recommande- 
rons également  tout  ce  qui  a  trait  aux  néphrites  toxiques,  aux  albuminuries 
non  rénales,  au  goitre  exophtalmique  et  au  thyroîdisme,  enfin  aux  syner- 
gies organiques,  aux  influences  réciproques  des  divers  appareils. 

Ce  sont  bien  des  leçons  de  pathogénie  appliquée  que  le  docteur  Charrin 
présente  au  public.  L'œuvre  est  éminemment  utile;  le  talent  depuis  long- 
temps connu  de  l'auteur  l'assure  de  l'accueil  très  favorable  qui  lui  est  dû. 

R.  L. 


Traité  de  diagnostic  médical  et  de  sémiologie,  par  le  professeur  Mayet, 
de  Lyon,  4"  partie  ;  J.-B.  Bailiière,  Paris,  1897. 

Cet  ouvrage,  dont  la  première  partie  vient  de  paraître,  se  recommande 
par  le  ao|n  avec  lequel  il  est  rédigé,  et  aussi  par  les  idées  qui  ont  guidé 
l'auteur.  Partant  de  ce  fait  qu'on  ne  peut  juger  sainement  d'un  cas  patho- 
logique sans  connaissance  approfondie  de  l'état  physiologique,  le  profes- 
seur Mayet  a  fait  une  étude  très  complète  de  ces  facteurs  multiples  (degré 
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d*activité  de  la  nutrition,  tempérament,  âge,  hérédité,  etc.)»  dont  dépen- 
dent le  plus  souvent  les  diverses  modalités  cliniques  des  maladies. 

Nous  signalerons  surtout  les  chapitres  sur  les  liquides  de  l'organisme  et 
particulièrement  le  sang  ;  la  compétence  de  Fauteur  leur  donne  une  légi- 
time autorité.  Les  signes  tirés,  de  Vexamen  du  sang  n'ont  jamais  été  aussi 
complètement  ni  aussi  clairement  exposés.  Aussi  l'ouvrage  du  professeur 
llayet  sera  lu  avec  le  plus  grand  profit.  Un  index  bibliographique  suit 
chaque  chapitre,  et  permet  de  remonter  aux  travaux  originaux. 

R.  L. 


VoRLESUNGEN  OEBEB  ALLGBUEiNE  PATHOLOGIE  {LeçoTis  de  patkologie  générale), 
par  le  professeur  Lœwit  (d'Innsbruck).  i^*^  fascicule.  Téna,  G.  Fischer,  1897. 

Ce  fascicule,  de  180  pages  environ,  est  tout  entier  consacré  à  Tétudede 
la  fièvre.  H  comprend  treize  leçons  dans  lesquelles  l'auteur  expose  Fétat  de- 
nos  connaissances  sur  la  statique  thermique  de  l'organisme  à  Tétat  normaf 
et  dans  l'état  de  fièvre.  On  remarquera  qu*il  sépare  de  la  fièvre  différents, 
états  où  l'on  observe  une  hyperthermie  plus  ou  moins  notable,  mais  dans 
lesquels  certains  caractères  de  la  fièvre  font  défaut.  Tels  seraient  les  fièvres 
nerveuses,  les  hyperthermies  consécutives  à  la  piqûre  de  certaines  parties 
des  centres  nerveux,  l'élévation  thermique  prœagonale,  etc. 

Une  partie  importante  de  ce  remarquable  travail  critique  traite  dés  alté- 
rations du  sang  dans  l'état  fébrile  :  on  sait  que  l'auteur  a  fait  du  sang  soa 
étude  de  prédilection.  En  résumé  nous  pouvons  dire  que  les  leçons  da 
professeur  Lœwit  sont  très  au  courant  des  dernières  publications. 

R.  L. 


Beitrage  zur  Lehrb  voh  Stopfwechsbl,  etc.  {Contnbution  à  V étude  de  la 
nutrition  de  Vhomme  sain  et  malade),  par  le  prof.  G.  ▼.  Noorden,  3«  fas* 
cicule.  Berlin,  Hirschwald,  1896. 

Ce  fascicule  renferme  les  mémoires  originaux  suivants  : 

Sur  la  résorption  des  aliments  après  l'oblitération  du  canal  cystique,  par 
Wemer  Sackse  (elle  n'est  pas  diminuée). 

Sur  le  bilan  de  l'azote  dans  les  différents  stades  des  maladies  du  cccur^ 
par  TA.  Husche, 

Même  sujet,  par  B.  Schneider, 

Sur  la  chlorose,  par  V.  Noorden. 

Sur  les  échanges  respiratoires  sous  T influence  du  traitement  thyroïdien, 
et  des  différents  états  pathologiques,  par  A,  Magnus-Levy» 

Sur  l'emploi  diététique  des  graisses  dans  le  traitement  de  la  phtisie,  par 
F.  Blumenfeld. 

Absorption  et  excrétion  de  sels  de  chaux,  par  V.  Noorden  et  Belgart. 


BIBLIOGRAPHIE  2di 

AaBBiTEN  Aus  DEM  sTÂDTiscHBN  KRANKBi"^HAUSE  zu  Franepurt  am  Main  (Tra- 
vaux de  t hôpital  municipal  de  Francfort).  Frsiïïk^ijiri,  i896. 

Ce  volume  renferme  un  certain  nombre  de  travaux  originaux  parmi 
lesquels  nous  citons  de  préférence  les  suivants  : 

i*  Nutrition  dans  les  maladies,  par  le  prof.  V.  Noorden, 

2^  Huile  de  sésame  comme  succédané  de  Thuile  de  foie  de  morue,  par 
il.  Slûve, 

3^  Observations  sur  un  cas  de  lympbadénie,  par  le  même. 

4®  Influence  du  massage  sur  les  échanges  respiratoires,  par  Hans  Leber 
et  Stûve. 

5<>  Étude  de  la  nutrition  dans  un  cas  de  pemphigus  végétant,  par 
Stûve. 

6<*  Recherches  sur  les  modifications  apportées  dans  les  échanges  respira- 
toires par  la  médication  thyroïdienne,  par  la  maladie  de  Basedow  et  par  le 
diabète,  par  le  même. 

1^  Nutrition  dans  deux  cas  de  gastro-entérostomie,  par  Heinsheimet. 

8*^  Glycosurie  alimentaire  dans  les  affections  infectieuses  fébriles,  par 
PolL 

9®  Influence  du  carbonate  de  chaux  sur  la  nutrition  chez  l'homme,  par 
Straus; 

10<»  Glycogène  hépatique  et  musculaire  après  la  ligature  du  canal  cholé- 
doque et  sous  rinfluence  de  la  fièvre,  par  Hergenhahn. 

Ce  volume  renferme  aussi  quelques  mémoires  sur  la  chirurgie  de  Tes- 
tomac  et  Tappendicite  ;  sur  quelques  maladies  de  la  peau,  etc. 
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la  goutte  et  sur  les  calculs  uriques  du  rein)^  publiées  par  le  D'  O.  Klem^ 
perer;  Berlin,  1896. 

Ce  volume  renferme  les  mémoires  suivants  : 

Pathologie  et  traitement  de  la  goutte,  par  Klemperer. 

Compte  rendu  du  traitement  de  trois  goutteux  avec  la  lysidine,  par  K/em- 
perer  et  Zeisig. 

Influence  d*une  alimentation  riche  en  nucléinc  sur  la  formation  de  Tacide 
urique.  par  Umher. 

Goutte  saturnine;  influence  de  finloxication  saturnine  sur  l'excrétion  de 
l'acide  urique,  par  Liithje. 

Expériences  sur  la  nutrition  d'un  goutteux,  par  Schmoll. 

Lcucocjlose  et  alcalescence  du  sang,  par  Caro. 

Sur  Télimination  de  principes  acides  dans  Turine  humaine  à  l'état  phy- 
siologique, par  V.  Hausmann. 

Excrétion  des  corps  de  la  série  de  Talloxane  dans  la  goutte  et  le  rein 
contracté,  par  Otto  Rcmmel. 

Contribution  à  la  connaissance  de  Texcrétlon  des  corps  de  la  série  de 

É 

Talloxane  par  Liithje. 
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Rapport  de  Talote  des  corps  de  la  série  de  raUoxaoe  à  l'azote  total  dans 
la  maladie  carcinomateuse,  par  F.  BlumenthaL 
Traitement  des  concrétions  uriques  du  rein,  par  Klemperer, 
De  rhydrothêrapie  clinique,  par  le  même. 


Die  ERKaANKCNGSif  des  Dabms  und  des  PsaiTONEUMS  {les  maladiet  de  Vin." 
testin  et  du  péritoine)y  par  le  professeur  Nothnagel  (de  Vienne),  2«  partie. 
Â.  Holder,  Wien,  1896. 

Nous  avons  {Revue  de  Médecine^  1895,  p.  787),  rendu  compte  de  la  pre- 
mière partie.  Cette  seconde  partie  est  consacrée  tout  entière  aux  diverses 
variétés  d*occlusion  intestinale.  On  remarquera,  au  chapitre  du  diagnostic, 
les  planches,  dessinées  d'après  nature,  représentant  les  difTérents  aspects 
du  méléorisme  qui,  dans  certains  cas,  peuvent  aider  à  la  détermination 
du  siège  de  Tocclusion.  On  lira  aussi,  avec  intérêt,  les  préceptes  de 
M.  Nothnagel  relativement  au  traitement.  Sans  être  trop  partisan  d'une 
intervention  opératoire  il  la  recommande,  surtout  dans  les  deux  premiers 
jours. 


Le  propriétaire-gérant  :  Feux  Alcah. 


CoalommMn.  —  Imp.  P.  BRODAAD. 


CLINIQUE    INFANTILE 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE     LA 

PSEUDO-MÉNINGOCÈLE  TRAUMATIQUE 

PAR    MM. 

Albert   JOSIAS  Jean-Ch.   ROUX 

Médecin  de  ThôpiUl  Trousseau.  Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 


Au  mois  d'octobre  dernier,  nous  avons  observé  dans  notre  service 
de  l'hôpital  Trousseau  une  petite  malade  âgée  de  cinq  ans,  qui  pré- 
sentait une  large  perte  de  substance  osseuse  sur  le  pariétal  gauche 
avec  hémiplégie  et  contracture  du  côté  droit  :  les  téguments  qui 
recouvraient  cette  fenêtre  osseuse  étaient  absolument  normaux;  la 
main,  appliquée  à  ce  niveau,  sentait  très  nettement  les  battements 
du  cerveau.  Les  antécédents  de  la  malade  nous  apprenaient  que,  à 
rège  de  six  semaines,  l'enfant  avait  fait  une  chute  sur  la  tête,  à 
l'endroit  où  était  apparue  plus  tard  la  perte  de  substance.  Nous  avons 
recherché  dans  la  littérature  médicale  les  observations  analogues  à 
la  nôtre;  nous  avons  pu  en  recueillir  un  certain  nombre;  dans  tous 
ces  cas  on  note  un  traumatisme  violent  du  crâne  pendant  les  pre- 
miers mois  de  la  vie  et,  à  la  suite  de  ce  traumatisme,  une  perte  de 
substance  osseuse,  à  l'endroit  même  où  a  porté  le  coup.  Ainsi  se 
trouve  constituée  une  affection  très  nette  dans  ses  causes  et  dans 
ses  signes,  que  Ton  peut  désigner  sous  le  nom  de  pseudo-ménin- 
gocèle  traumatique. 

Cette  afifection,  peu  commune,  est  de  nature  à  intéresser  le  médecin 
et  le  chirurgien.  L'anatomie  pathologique,  les  symptômes  paralyti- 
ques, les  troubles  psychiques,  d'une  part,  la  thérapeutique  d'autre 
part,  sont  tout  à  la  fois  du  domaine  de  la  médecine  et  de  la  chirurgie. 

Afin  de  bien  saisir  la  pathogénie,  les  symptômes  et  le  traitement 
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de  cette  curieuse  affection,  il  nous  semble  intéressant  de  résumer 
et  de  comparer  entre  elles  toutes  les  observations  que  nous  avons 
recueillies,  puis  de  les  discuter  à  Toccasion  de  notre  cas  personnel. 

Observation  pbrsonnellk.  —  Elise  G...,  âgée  de  cinq  ans,  entre  ]e  15  sep- 
tembre i895,  à  rhôpitai  Trousseau,  salle  Triboulet,  lit  o«  5. 

La  mère  8*est  toujours  bien  portée,  le  père  était  très  vigoureux  et 
n*avait  aucune  maladie  :  il  est  mort  des  fièvres  au  Tonkin. 

La  mère  a  eu  un  autre  enfant,  mort  de  méningite  à  Tâge  de  trois  ans, 
Tannée  dernière. 

L'enfant  est  venue  à  terme;  Taccouchement  a  été  facile,  il  n'a  duré  que 
deux  heures;  il  s'agissait  d*une  présentation  du  sommet.  On  n*a  pas  employé, 
le  forceps. 

L'enfant  a  été  nourrie  au  sein  tout  d*abord  par  sa  mère,  qui  Ta  gardée 
avec  elle  pendant  un  mois  et  demi. 

La  mère  fait  remonter  le  début  de  tous  les  accidents  à  une  chute  que 
Tenfant  aurait  faite  à  l'âge  de  six  semaines.  La  mère  ne  peut  donner 
aucun  renseignement  précis  sur  la  façon  dont  l'en  fan  t  est  tombée,  car  elle 
n'était  pas  présente;  c'est  en  rentrant  chez  elle,  qu'elle  trouva  sa  petite 
fille,  immobile  et  insensible,  comme  morte;  elle  ne  pouvait  plus  teter,  il 
fallait  lui  donner  le  lait  à  la  cuiller;  la  mère  remarqua  à  ce  moment  une 
tumeur  molle  sur  le  côté  gauche  de  la  tète.  Quelques  jours  plus  tard  le 
père  lui  avoua  que,  pendant  son  absence,  le  bébé  était  tombé  sur  la  tête 
de  la  hauteur  de  son  lit. 

Ces  accidents  persistèrent  une  huitaine  de  jours,  puis  peu  k  peu  les 
mouvements  revinrent;  l'enfant  se  rétablit,  se  remit  à  teter;  ce  fut  à 
cette  époque  que  la  mère  mit  son  enfant  en  nourrice  à  Nancy. 

Jusqu'à  rage  de  un  an,  la  mère  voyait  son  enfant  tous  les  mois.  La 
bosse  qu'elle  avait  remarquée  sur  la  .tète  persistait  toujours  ;  mats,  elle  ne 
s'aperçut  pas  que  Tenfant  fût  paralysée.  L'enfant  fut  sevrée  à  l'âge  de  un 
an;  la  mère  vint  à  Paris,  et  perdit  son  enfant  de  vue,  jusqu'au  mois  d'août 
dernier. 

Lorsqu'on  lui  a  rendu  l'enfant,  elle  venait  d'avoir  la  coqueluche;  c'est 
pour  cette  maladie  que  la  mère  l'amène  à  l'hôpital. 

État  actuel j  13  novembre  4896, 

L'enfant  est  très  bien  portante  ;  la  coqueluche  est  complètement  guérie. 

L'enfant  est  détaille  normale,  bien  proportionnée  ;  la  tête  n'est  pas  trop 
grosse,  il  n'y  a  pas  d'hydrocéphalie.  Le  crâne  présente  une  déformation 
intéressante.  11  est  asymétrique;  on  voit  sur  le  pariétal  gauche  une  tumeur 
assez  volumineuse.  Cette  tumeur  est  rendue  plus  apparente  par  un  enfon- 
cement du  frontal  à  gauche,  exactement  au-dessous.  La  base  de  cette  saillie 
mesure  environ  dix  centimètres  de  diamètre.  A  ce  niveau  le  cuir  chevelu 
est  intact;  il  n'y  a  aucune  trace  de  cicatrice;  les  cheveux  sont  normaux, 
abondants  et  bien  implantés. 

A  la  palpation  on  sent  que  la  partie  supérieure  de  cette  saillie  est  molle 
et  dépressible  ;  il  y  a  ce  niveau  une  perte  de  substance  osseuse  ;  cette  perte 
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de  substance  est  ovalaire,  &  contour  régulier  et  polycyclique  ;  son  grand 
axe  mesure  huit  centimètres,  sou  petit  axe  quatre  centimètres.  Le  grand 
axe  est  dirigé  obliquement  en  bas  et  eu  avant;  le  bord  supérieur  de  cette 
perte  de  substance  commence  à  deux  centimètres  de  la  ligne  médiane 
près  du  vertex.  Le  grand  axe  est  dirigé  suivant  une  ligne  qui  réunirait  le 
vertex  à  Tangle  externe  de  l'œil,  et  le  bord  antérieur  de  la  perte  de 
substance  est  situé  à  la  partie  postérieure  de  la  fosse  temporale.  Somme 
toute,  cette  perte  de  substance  est  formée  dans  sa  plus  grande  partie  aux 
dépens  du  pariétal  et  dans  sa  partie  antérieure  seulement  aux  dépens  du 


Fig.  1.  —  CtrcoDférence  da  cr&ae  passant  à  2  cent,  au-dessas  des  sourcils  en  arant  et  à 
t  eent.  aa-dessiiB  de  la  protubérance  occipitale  etlerne  en  arrière.  Celte  circonférence  touche 
exaetement  aa  bord  infériear  de  la  perte  de  substance.  Cette  flgare  montre  bien  l'exiatence 
d'osé  déforoaatioQ  da  crâne,  la  perte  de  substance  n'occupant  que  la  partie  culminante  de 
cette  saillie  dea  os  du  crâne.  (1/2  grandeur.) 

temporal.  Elle  n*est  pas  exactement  ovalaire,  mais  elle  présente  à  sa  partie 
antérieure  et  inférieure  un  prolongement  dirigé  directement  en  bas. 

Cette  tumeur  est  molle  et  fluctuante  :  elle  se  laisse  facilement  déprimer 
sans  qu'on  produise  aucun  trouble  nerveux,  ni  même  de  la  douleur.  Elle 
est  animée  de  pulsations  synchrones  aux  battements  du  cœur;  elle  diminue 
pendant  l'inspiration,  elle  augmente  pendant  Texpiration;  elle  se  tend  et 
devient  saillante  dans  Texpiration  forcée  lorsque  l'enfant  crie  ou  pleure. 

Par  une  palpation  profonde  et  attentive,  on  arrive  à  sentir  un  plan 
résistant  dans  la  partie  antérieure  de  la  perte  de  substance;  on  dirait 
qu*elle  est  fermée  à  ce  niveau  par  une  membrane  fibreuse  :  cette  résistance 
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fait  défaut  à  la  partie  postérieure  de  la  fenêtre  osseuse  ;  à  ce  niveau-là  doit 
siéger  Torifice  par  où  le  liquide  céphalo-rachidien  arrive  sous  la  peau. 

L'enfant  est  atteinte  d'hémiplégie  cérébrale  infantile  du  côté  droit, 
hémiplégie  en  rapport  certainement  avec  la  perte  de  substance  osseuse 
notée  au  niveau  de  la  région  motrice  de  Phémisphère  gauche. 

La  paralysie  avec  contracture  est  surtout  marquée  au  niveau  du  bras  : 
on  ne  fléchit  Tavant-bras  sur  le  bras  qu'avec  une  certaine  difficulté;  la 
main  est  fîxée  déjà  dans  Tattitude  vicieuse  caractéristique,  en  pronatioa 
et  en  flexion  forcée  sur  Tavant-bras.  Les  mouvements  volontaires  sont 
dilficiles  et  extrêmement  diminués. 

La  jambe  droite  présente  aussi  de  la  contracture,  mais  moins  intense,  le 
pied  n'a  pas  d'attitude  vicieuse  ;  l'enfant  peut  se  tenir  debout  et  marcher, 
en  s'appuyant  aux  meubles.  Le  réflexe  rotulien  est  très  exagéré,  le  clonus 
du  pied  est  facile  à  provoquer. 

A  la  face  on  ne  note  pas  de  déformation  pendant  le  repos.  Lorsque 
l'enfant  rit  ou  pleure,  la  commissure  des  lèvres  du  côté  sain  est  attirée  plus 
en  dehors  que  du  côté  droit. 

L'enfant  a  du  strabisme  convergent;  les  pupilles  réagissent  bien  à 
l'accommodation  et  à  la  lumière. 

Le  côté  pai'alysé  est  sensiblement  diminué  de  volume  :  voici  ses 
dimensions  : 

Le  membre  supérieur,  mesuré  du  sommet  de  l'acromion  à  Textrémité 
du  médius,  mesure  à  droite  34  centimètres,  à  gauche  38  centimètres.  La 
circonférence  des  bras  est  à  droite  de  14  centimètres,  à  gauche  de  i5  cen- 
timètres. 

Le  membre  inférieur,  mesuré  de  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure 
au  sommet  de  la  malléole  externe,  mesure,  à  droite  44  centimètres,  à 
gauche  46  centimètres.  Le  pied  mesure,  du  talon  à  l'extrémité  antérieure, 
il  centimètres,  à  droite  17  centimètres,  à  gauche  18  centimètres. 

Le  thorax  est  également  diminué  ;  le  périmètre  thoracique  au  niveau  du 
mamelon  est  à  droite  de  27  centimètres,  à  gauche  de  26  centimètres. 

La  sensibilité  parait  intacte  dans  tout  le  côté  paralysé. 

Les  appareils  sensoriels  ne  semblent  présenter  aucun  trouble.  L'intelli- 
gence est  fort  diminuée;  l'enfant  parle  peu,  ne  comprend  pas  toujours  ce 
qu'on  lui  demande,  et  a  une  tendance  à  répéter  la  question  qu'on  lui  pose. 
Les  autres  appareils  sont  normaux. 

En  résumé  notre  petite  malade  présente  une  tumeur  molle, 
dépressible,  peu  saillante,  animée  de  battements,  située  sur  le 
pariétal  gauche,  loin  de  la  ligne  médiane,  en  un  point  où  Ton  ne 
rencontre  jamais  la  méningocèle  congénitale;  cette  tumeur  est  pour- 
tant fournie  par  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  s*est  ainsi  frayé  un 
passage,  grâce  à  une  perte  de  substance  osseuse. 

Cette  symptomatologie  très  nette,  nous  l'avons  retrouvée  dans 
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plusieurs  cas  analogues,  empruntés  à  la  littérature  étrangère;  le 
rapprochement  de  ces  diverses  observations  et  de  notre  cas  personnel 
nous  permet  de  mieux  préciser  les  signes  de  cette  curieuse  affec- 
tion. 

Mais  avant  d'étudier  plus  en  détail  ces  observations,  nous  devons 
nous  demander  comment  cette  lésion  du  crâne  peut  se  constituer, 
quelle  a  été  son  origine,  quelle  sera  son  évolution;  nous  nous  base- 
rons pour  résoudre  ce  problème  sur  les  données  anatomo-patholo* 
giques  qui  se  trouvent  consignées  dans  plusieurs  des  observations 
que  nous  avons  traduites. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie. 

La  peHe  de  substance  osseuse;  son  origine^  son  développement. 

!•  Son  origine. 

Sur  les  30  cas  que  nous  avons  relevés,  le  plus  souvent,  comme 
dans  notre  propre  observation,  la  cause  indiscutable  a  été  un  trau- 
matisme survenu  dans  la  première  enfance,  de  la  naissance  à  Tâge 
de  deux  ans. 

C'est  toujours  un  traumatisme  violent;  il  s'agit  en  général  d'une 
chute  sur  la  tête,  parfois  d'un  lieu  élevé,  parfois  sur  Tangle  d'un 
meuble*  Dans  un  cas  il  s'agissait  d*une  application  de  forceps  et, 
dans  trois  cas,  le  crâne  avait  été  écrasé  par  une  voiture  passant  sur 
la  tête  de  l'enfant.  La  violence  du  traumatisme  est  attestée  par  les 
symptômes  nerveux  qui  le  suivent;  presque  toujours  Tenfant  perd 
connaissance,  a  des  convulsions,  ne  tête  plus,  et  il  faut  parfois  plu- 
sieurs jours  pour  qu'il  revienne  à  son  état  normal. 

Dans  quelques  cas,  il  est  vrai,  on  ne  retrouve  aucun  traumatisme 
dans  les  antécédents  :  l'interrogatoire  le  plus  minutieux  ne  révèle 
rien  de  suspect.  Il  faut  tenir  compte  de  Tintérét  que  peuvent  avoir 
les  mères  et  surtout  les  nourrices  à  dissimuler  un  accident  antérieur; 
et,  ce  qui  fortiûe  encore  notre  affirmation,  c'est  que  souvent  à  l'au- 
topsie on  a  trouvé  des  traces  évidentes  d'une  fracture  du  crâne, 
alors  que  mère  et  nourrice  affirmaient  que  l'enfant  n'avait  fait  aucune 
chute.  On  en  trouvera  plusieurs  exemples  dans  les  observations 
que  nous  rapportons  plus  loin. 

Pour  que  ce  traumatisme  puisse  provoquer  la  pseudo-méningocèle, 
il  faut  qu'il  réalise  les  conditions  suivantes  : 

i«  Respecter  les  parties  molles; 

2*  Produire  une  fracture  du  crâne  avec  déchirure  de  la  dure-mère; 
grâce  à  cette  fissure  le  liquide  céphalo-rachidien  pourra  se  collecter 
sous  les  téguments.  Or,  c'est  précisément  ce  que  l'on  peut  observer 
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chez  Tenfant;  dans  une  thèse  de  Paris,  Sur  les  tumeurs  de  la  voûte 
du  crâne  constituées  par  du  liquide  céphalo-rachidien  ^  nous  en 
trouvons  plusieurs  observations  dont  quelques-unes  avec  autopsie. 
En  voici,  du  reste,  le  résumé  : 

Obs.  il  —  Enfant  âgé  de  sept  mois.  Tumeur  formée  par  le  liquide  céphalo- 
rachidien  à  la  suite  d^un  traumatisme.  Fracture  du  pariétal  et  de  la  dure-mère. 

Septembre  4867,  ^  Fief  Maria,  âgée  de  sept  mois,  à  la  suite  d'un  trauma* 
tisme,  tumeur  dans  la  région  pariétale  droite.  Cette  tumeur  est  fluctuante, 
tendue,  de  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule.  Elle  n'est  pas  animée  de  batte- 
ments, mais  elle  devient  plus  tendue  dans  les  efforts  de  toux.  Aucun  symp- 
tôme cérébral.  La  tumeur  s'accroit  continuellement;  on  fait  plusieurs  ponc- 
tions et  Tenfant  meurt  de  méningite  le  5  octobre  4867. 

Autopsie,  —  Si  Ton  passe  à  l'examen  de  la  tumeur,  après  avoir  disséqué 
la  peau,  on  arrive  sur  une  membrane  assez  résistante,  formée  par  l'aponé- 
vrose épicranienne  doublée  du  tissu  cellulaire  de  la  région.  L'incision  de 
cette  membrane  donne  issue  à  un  liquide  purulent,  dont  la  quantité  est  à 
peu  près  de  60  grammes,  et  fait  découvrir  l'os  pariétal  recouvert  de  son  péri- 
cràne  et  formant  la  paroi  profonde  de  la  tumeur.  Le  pariétal  à  ce  niveau 
présente  une  double  fracture.  L'une  d'elles  a  une  direction  antéro-posté- 
rieure;  elle  se  trouve  à  trois  centimètres  au-dessus  de  Tarticulation  du  tem- 
poral avec  le  pariétal,  à  un  centimètre  au-dessus  de  l'union  de  la  paroi 
membraneuse  de  la  tumeur  avec  les  os  du  crâne;  dans  sa  partie  moyenne, 
elle  présente  un  écartement  des  fragments  avec  déchirure  du  péricràne 
et  de  la  dure-mère  à  ce  niveau,  de  façon  que  la  cavité  crânienne  commu- 
nique librement  avec  l'intérieur  de  la  tumeur.  Cette  déchirure  du  péricràne 
et  delà  dure-mère  n'existe  que  dans  une  étendue  de  un  centimètre  et  demi 
à  deux  centimètres,  et  encore  une  partie  de  cet  espace  est  fermée  par  des 
fausses  membranes  intra-crâniennes.  Cette  fracture  horizontale  se  prolonge 
en  dehors  des  limites  de  la  tumeur,  en  avant  jusqu'à  la  suture  fronto- 
pariétale,  en  arrière  jusqu'à  la  suture  pariéto-occipitale.  La  seconde  fracture 
.est  verticale,  perpendiculaire  à  la  première,  d'où  elle  part  pour  se  coritinuer 
jusqu'à  la  suture  sagittale,  s'étendant  ainsi  verticalement  bien  au  delà  de 
la  tumeur;  dans  toute  cette  nouvelle  fracture  il  n'existe  pas  de  déchirure 
du  péricràne  et  de  la  dure-mère. 

Obs.  III.  —  Enfant  âgé  de  quatorze  mois.  Tumeur  formée  par  du  liquide 
céphalo-rachidien  développée  à  la  suite  d^un  traumatisme.  Fracture  du  pariétal 
et  déchirure  de  la  dure-mère  (Cliniques  deGiraldes,  4869,  p.  730). 

Bigot  Joseph,  quatorze  mois.  A  la  suite  d'une  chute,  on  voit  se  déve- 
lopper sur  la  région  pariétale  droite  une  tumeur  nettement  délimitée  du 
volume  d'une  orange.  La  peau  qui  la  revêt  a  sa  coloration  normale. 


1.  Vivien.  Thèse  de  Paris,  1883. 
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On  fait  plusieurs  ponctions,  on  incise  même  la  tumeur;  un  mois  et  demi 
après  l'apparition  de  la  tumeur  Tenfant  meurt  de  méningite. 

Autopsie.  —  Sur  la  région  pariétale  droite  on  retrouve,  avec  ses  dimen- 
sions, la  tumeur  qai  existait  pendant  la  vie.  Les  lèvres  de  la  plaie  sont  bla- 
fardes; en  agrandissant  l'incision  on  fait  sortir  une  quantité  de  pu^  ver- 
dàtre,  épais;  lorsque  les  os  sont  débarrassés  des  téguments,  on  aperçoit 
une  fracture  presque  verticale  du  pariétal  droit,  fracture  mesurant  40  à 
i2  centimètres;  les  bords  de  la  solution  de  continuité,  distants  de  5  milli- 
mètres environ  à  la  partie  supérieure,  sont  éloignés  en  bas  de  près  de 
1  centimètre;  c'est  en  ce  point  que  le  doigt  pénétrait. 

Les  méninges,  adhérentes  au  pourtour  de  la  plaie  osseuse,  ont  une  colo- 
ration verdàtre  ;  il  existe  un  orifice  de  communication  entre  celle-ci  et  la 
grande  cavité  de  Tarachnoïde,  particularité  expliquant  surabondamment  le 
flux  séreux  que  nous  avons  noté  pendant  la  vie.  En  outre,  au  niveau  de  la 
région  pariétale,  la  substance  cérébrale  était  ramollie,  diffluente;  il  y  avait 
une  sorte  d*uIcération  qui  s'étendait  jusqu'au  ventricule  latéral  correspon- 
dant. 

Obs.  IV.  -^  Enfant  dgé  de  dix-neuf  mois.  Tumeur  sur  le  frontal  droite 
formée  par  du  liquide  céphalo-rachidien.  Fracture  du  frontal,  enfoncement  de 
ras,  déchirure  de  la  dure-mère. 

Enfant  de  dix-neuf  mois,  W.  G...,  tombe  d'une  hauteur  de  quinze  pieds 
sur  la  tète  :  une  heure  après  l'accident  apparaît  une  tumeur  au-dessus 
du  sourcil  droit;  cette  tumeur  s'accrut  progressivement  chaque  jour; 
tumeur  tendue,  fluctuante,  animée  de  pulsations.  Deux  mois  et  demi  après 
l'apparition  de  la  tumeur,  ponction  avec  un  trocart  fin;  il  s'écoule  un 
liquide  séreux  ;  et,  dix  jours  après,  l'enfant  meurt  dans  le  coma,  après  avoir 
présenté  des  convulsions. 

Autopsie.  —  11  existe  une  fracture  du  frontal  droit;  une  portion  de  la 
bosse  frontale,  du  diamètre  d'un  écu,  est  enfoncée  de  presque  toute  l'épais- 
seur de  l'os.  L'arcade  orbitaire  est  fracturée  et  l'apophyse  orbitaire 
externe  est  écartée  de  Tarcade  sourcilière,  de  façon  qu'un  manche  de 
scalpel  peut  pénétrer  dans  la  cavité  crânienne,  et  atteindre  la  substance 
cérébrale  à  travers  la  fracture  et  les  membranes  déchirées.  L'os  est 
dépourvu  du  péricrâne  dans  toutes  les  parties  enfoncées;  et,  à  ce  niveau 
le  péricrâne  et  les  téguments  ont  été  soulevés  par  le  liquide  et  formaient 
une  large  *poche.  Il  y  avait  une  très  petite  quantité  de  pus,  au  niveau  du 
bord  orbitaire.  La  dépression  de  la  partie  supérieure  de  l'os  maintenait, 
comme  l'eût  fait  un  coin,  l'écartement  de  la  partie  orbitaire  et  s'opposait  à 
la  réduction. 

(Harwardj  the  Lancet^  17  juillet  1869.) 

Nous  avons  relevé  deux  cas  analogues  dans  un  travail  de  Goldlee  sur  les 
fractures  du  crâne. 

Obs.  V.  —  Enfant  dgé  de  huit  mois.  Tumeur  sur  le  pariétal  droit,  ponction, 
mort  de  méningite.  Fracture  du  pariétal  droit  et  déchirure  de  la  dure-mère. 
Goldlee  {Transactions  of  the  Path.  Society,  XXXVl.  London,  1883,  p.  313). 
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Petite  fille  âgée  de  huit  mois.  Chute  de  14  pieds  de  haut  sur  la  tête. 
Perte  de  conoaissance.  Vomissements.  Tumeur  apparaissant  aussitôt  après 
le  traumatisme  sur  le  pariétal  droit.  Hémiplégie  gauche. 

Douze  jours  après  le  traumatisme  la  tumeur  commence  à  décroître. 

On  fait  une  ponction  exploratrice  qui  permet  de  retirer  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  et,  trois  semaines  après  ;  Tenfant  meurt  de  méningite. 

Autopsie,  —  Sac  de  la  méningocèle  revêtu  par  le  périoste  décoUé.  Dure- 
mère  déchirée  au  niveau  de  la  perte  de  substance  osseuse.  Altération  du 
lobe  temporo-sphénoïdal. 

Communication  avec  la  corne  inférieure  du  ventricule  latéral.  Méningite. 
Cerveau  soudé  au  crâne.  # 

Obs.  VI.  —  Enfant  de  cinq  mois,  A  la  suite  d'un  traumatisme  y  tumeur  sur  le 
pariétal  droit.  Fracture  du  pariétal  droit  avec  déchirure  de  la  dure-mére  (Gol^ 
dleey  loco  citaio,) 

Enfant  âgé  de  cinq  mois.  Chute  de  huit  pieds  de  haut.  Collapsus.  Con- 
vulsions du  côté  gauche. 

La  tumeur  formée  sur  le  pariétal  gauche,  après  le  traumatisme,  présente 
six  jours  après  des  mouvements  isochrones  aux  mouvements  respiratoires. 

La  tumeur  s*accrolt  lentement.  L'enfant  meurt  d*une  méningite  quelque 
temps  après. 

Autopsie.  —  Fenêtre  ovale  sur  le  pariétal  droit,  mesurant  trois  pouces  de 
long,  sur  trois  quarts  de  pouce  de  large.  La  dure-mère  manque  à  ce  niveau. 
Les  bords  de  la  perte  de  substance  sont  en  partie  amincis,  en  partie 
épaissis. 

Il  est  à  remarquer  que,  sur  les  £^ix  observations  rapportées  dans  la 
thèse  de  Vivien,  huit  concernent  des  enfants  âgés  de  un  ou  deux  ans. 

Chez  Tadulte,  en  efifet,  les  conditions  favorables  à  la  production  de 
la  tumeur  se  rencontrent  plus  rarement  :  les  os  sont  plus  résistants, 
et  surtout  la  dure-mère  est  moins  adhérente  au  crâne  que  chez  Tex^ 
fant;  dans  une  fracture  elle  est  décollée  et  non  pas  déchirée;  dans  les 
deux  cas  de  pseudo-méningocèle  deTadiilte,  rapportés  par  Vivien,  la 
tumeur  était  consécutive  à  un  coup  de  feu;  la  balle  était  allée  perforer 
Tos  et  la  dure-mère,  et  l'ouverture  faite  à  la  peau  s'était  cicatrisée, 
de  sorte  que  le  liquide  céphalo-rachidien  avait  pu  se  répandre  et  se 
ramasser  sous  les  téguments. 

Chez  l'enfant,  il  en  est  tout  autrement,  ainsi  que  nous  l'avons  vu 
plus  haut,  et  ce  fait  peut  s'expliquer  assez  facilement.  La  disposition 
anatomique  principale,  à  ce  point  de  vue,  c'est  l'adhérence  delà  dufe- 
mère  aux  os  du  crâne  chez  Tenfant;  cette  adhérence  est  due  aux 
nombreux  tractus  fibreux  et  vasculaires,  qui  vont  de  la  dure-mère 
dans  ^os^ 

1.  G.  Marchand.  Thèse  de  Paris,  1881  {Des  épanchements sanguins  intra-erdniens)» 
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Cette  adhérence  plus  intense  de  la  dure-mère,  pendant  la  période 
de  développement  des  os  du  crâne,  s'explique  facilement,  puisque 
Ton  sait  que  la  dure-mère  joue  le  rôle  du  périoste,  qu'elle  rem- 
place. Telle  est  la  condition  indispensable  pour  que  la  dure-mère 
soit  déchirée,  en  même  temps  que  les  os,  sous  TinQuence  du  trau- 
matisme. 

D'autre  part  il  faut  tenir  compte  de  l'état  de  la  peau,  qui  est  plus 
élastique,  et  plus  adhérente  à  l'aponévrose  éplcranienne,  aponévrose 
très  résistante;  ainsi  se  trouvent  réalisées  les  conditions  néces- 
saires au  développement,  sous  la  peau,  d'une  tumeur  formée  par  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Que  deviendra  cette  lésion?  Vivien,  dans  sa  thèse,  déclare  qu'il 
n'en  sait  rien  ;  il  suppose  que  la  fracture  du  crâne  se  fermera  et  que 
le  liquide  céphalo-rachidien,  répandu  dans  les  téguments,  formera  un 
kyste  et  pourra  même  se  résorber.  Nous  allons  voir  qu'il  n'en  est 
rien,  et  que  les  malades,  qu'il  a  observés  immédiatement  après  leur 
traumatisme,  deviendront,  s'ils  survivent  quelques  mois  ou  quelques 
années,  absolument  semblables  à  la  petite  malade  dont  nous  rappor- 
tons Tobservation. 

2^  Développement  de  la  fente  osseuse.  —  La  fissure  des  os  du  crâne 
ne  va  pas  tarder,  en  effet,  à  prendre  des  dimensions  de  plus  en  plus 
considérables.  Ses  bords  vont  s'éloigner  l'un  de  l'autre  et  se  renverser 
en  dehors  :  nous  verrons  tout  à  l'heure  sous  quelle  influence.  Cet 
accroissement  de  la  perte  de  substance  sera  d'autant  plus  grand  que 
le  traumatisme  s'observe  chez  un  enfant  plus  jeune,  c'est-à-dire  qu'il 
dépend  et  de  la  teneur  en  sels  de  chaux  des  os  du  crâne,  et  de  la 
rapidité  de  croissance  du  cerveau.  Voici,  en  effet,  ce  que  Bayerthal  ^ 
a  constaté  sur  les  vingt  et  un  cas  qu'il  rapporte  :  lorsque  le  trauma- 
tisme s'est  produit  pendant  le  cours  de  la  première  année,  on  voit 
la  fissure  osseuse  se  transformer,  dans  l'espace  de  trois  ou  quatre 
semaines,  en  une  fente  de  un  centimètre  et  demi  à  deux  centimètres 
de  large.  Déjà,  à  la  fin  de  la  première  année,  l'accroissement  se 
ralentit;  dans  un  cas  où  le  traumatisme  avait  eu  lieu  vers  le  neuvième 
mois,  trois  mois  après,  la  fente  osseuse  ne  mesurait  qu'un  centi- 
mètre. Dans  les  années  suivantes  les  dimensions  de  la  fente  osseuse 
changent  fort  peu,  et  sont  parfois  à  peine  appréciables.  Pour  les 
constater  il  convient  d'observer  le  malade  à  des  intervalles  de  temps 
assez  éloignés,  —  c'est  ainsi  que,  dans  un  cas,  la  chute  ayant  eu  lieu 
vers  la  fin  de  la  première  année,  à  l'âge  de  douze  ans,  il  y  avait  sur 

1.  Bayerthal.  Ueber  die  in  frûherien  Kindesaller  entstehende  Meningoc.  spur. 
{Beitrage  zur  klinische  Chirurgie^  1890,  p.  382). 
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le  crâne  une  perte  de  substance  large  de  six  centimètres.  Par  contre, 
lorsqu'il  y  a  des  troubles  de  Tossification,  Taccroissement  est  beau- 
coup plus  rapide,  môme  si  le  traumatisme  survient  à  un  âge  relative- 
ment assez  avancé.  Chez  un  rachitique,  âgé  de  trois  ans,  il  se  produit 
une  fissure  du  crâne  et  de  la  dure-mère;  vingt  mois  après,  il  restait 
sur  le  crâne  une  fente  de  dix-huit  millimètres  de  largeur. 

Il  nous  reste  à  étudier  les  causes  qui  empêchent  ces  fractures 
d'évoluer  normalement  vers  leur  guérison.  Plusieurs  causes  inter- 
viennent ici  :  la  cause  principale  c'est  l*accroissement  du  cerveau  qui 
écarte  les  deux  bords  de  la  fracture  Tun  de  l'autre.  Von  Gudden,  par 
des  expériences  sur  Tanimal,  a  bien  mis  en  évidence  cette  cause; 
il  faut  en  outre,  comme  Weinlechner  Ta  montré,  faire  jouer  un  cer- 
tain rôle  à  la  résorption  osseuse  des  bords  de  la  fracture. 

La  première  de  ces  causes,  la  pression  excentrique  exercée  par 
le  cerveau  qui  se  développe,  est,  avons-nous  dit,  de  beaucoup  la  plus 
importante.  L'âge  des  malades,  chez  lesquels  la  fracture  du  crâne  a 
évolué  de  cette  façon,  permettait  déjà  de  le  prévoir.  Le  traumatisme 
est  toujours  survenu  pendant  les  deux  premières  années  de  la  vie, 
c'est-à-dire  à  l'époque  où  le  cerveau  prend  le  plus  grand  dévelop- 
pement. La  dure-mère  n'opposant  plus  aucun  obstacle,  le  cerveau 
va  peu  à  peu  écarter  les  bords  de  la  fissure,  de  telle  sorte  que  la 
perte  de  substance  deviendra  de  plus  en  plus  grande. 

Les  études  expérimentales  de  Gudden  *■  nous  fournissent  la  preuve 
la  plus  nette  :  chez  un  jeune  lapin,  il  enlève  un  fragment  d*os  le  long 
de  la  suture  sagittale,  sur  le  pariétal  gauche.  A  mesure  que  le  crâne 
se  développe,  on  voit  la  fente  ainsi  produite  s'élargir,  le  pariétal 
gauche  devenir  de  plus  en  plus  grand,  tandis  que  le  pariétal  droit 
grandit  moins  et  reste  plus  petit.  En  effet  le  cerveau  se  développe 
davantage  du  côté  où  il  éprouve  le  moins  de  résistance,  c'est-à-dire 
du  côté  gauche,  où  l'os  est  fendu,  et  par  suite  le  cerveau  exerce  une 
pression  moindre  du  côté  droit  et  le  pariétal  de  ce  côté  se  développe 
moins.  Tout  cela  en  vertu  de  cet  aphorisme  dans  lequel  Gudden  a 
résumé  l'action  réciproque  du  cerveau  sur  le  crâne  et  du  crâne  sur  le 
cerveau  :  c  C'est  le  crâne  qui  détermine  la  forme  du  cerveau,  et  c'est 
le  cerveau  qui  détermine  la  forme  du  crâne.  > 

La  seconde  cause  qui  viendrait  augmenter  la  perte  de  substance 
osseuse,  d'après  Weinlechner,  c'est  la  résorption  des  bords.  Voici 
comment  on  peut  l'apprécier.  Il  rapporte  l'observation  d'un  malade, 
âgé  de  vingt-huit  ans,  qui,  à  la  suite  d'un  traumatisme  survenu  vers 
l'âge  de  six  mois,  présentait  sur  le  pariétal  gauche  une  perte  de 

1.  Expérimentale  Unlersuchungen  àber  das  Schàdel  Wackstum,  Mûnchen,  1874. 
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substance  énorme  mesurant  6  centimètres.  Or,  dans  le  sens  corres- 
pondant à  ce  diamètre  de  la  perte  de  substance,  le  pariétal  lésé 
ne  mesurait  que  4  centimètres  de  plus  que  le  pariétal  droit.  Si 
la  fenêtre  osseuse  n'était  produite  que  par  Técartement  progressif 
des  bords  de  la  fente,  elle  n'aurait  dû  mesurer  que  4  centi- 
mètres. Or,  nous  avons  vu  qu'en  réalité  son  diamètre  était  de 
6  centimètres;  la  résorption  osseuse,  s'exerçant  sur  les  bords 
des  deux  fragments  du  pariétal,  en  avait  fait  disparaître  2  centi- 
mètres. 

Nous  venons  devoir  sous  quelle  influence  la  fissure  primitive  se 
transformait  en  fente  de  plus  en  plus  large;  il  nous  reste  maintenant 
à  étudier  plus  en  détail  Taspect  de  cette  perte  de  substance  osseuse 
et  la  constitution  de  la  tumeur  que  le  liquide  céphalo-rachidien  vient 
pousser  sous  les  téguments  du  crâne. 

3^  Anatomie  pathologique.  —  Cette  déchirure  du  crâne  et  de  la 
dare-mère  amène,  immédiatement  après  le  traumatisme,  un  épan- 
chement  de  liquide  céphalo-rachidien  sous  la  peau  et  la  formation 
d'une  tumeur  molle  et  animée  de  pulsations  isochrones  au  pouls 
et  aux  mouvements  respiratoires.  Mais  cette  tumeur  subira  deux 
évolutions  différentes  :  elle  pourra  se  résorber,  ou  bien  au  contraire 
s'accroître  progressivement,  parfois  même  au  point  de  rompre  la 
peau.  La  condition  anatomique  qui  règle  le  sort  de  la  tumeur,  c'est 
le  rapport  de  la  fenêtre  osseuse  et  méningée  avec  le  cerveau. 
Weinlechner,  le  premier,  Ta  bien  mis  en  évidence. 

Dans  le  premier  cas,  on  trouve  sur  le  crâne  une  fenêtre  osseuse, 
anguleuse,  quelquefois  ovalaire,  située  le  plus  souvent  sur  le  pariétal. 
Les  bords  de  cette  tumeur  sont  évasés  et  tout  le  pariétal  du  côté  de  la 
lésion  est  saillant  et  bombé.  Les  téguments  sont  intacts  au  niveau  de 
la  perte  de  substance;  et,  signe  important  à  noter,  ils  ne  forment 
jamais  une  saillie  très  élevée  au-dessus  des  os  voisins.  Le  cerveau, 
en  effet,  est  soudé  aux  bords  de  la  perte  de  substance  et  ne  permet 
pas  l'issue  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  sorte  qu'au-dessous  des 
téguments  on  sent  directement  le  cerveau.  Le  cerveau  est  animé  de 
pulsations  isochrones  aux  battements  du  cœur.  Il  ne  s*agit  pas  de 
hernie  cérébrale,  puisque  le  cerveau  ne  s'élève  pas  au-dessus  des 
os  voisins;  il  s'agit  en  rôaliié  d'une  fenêtre  osseuse  contre  laquelle 
est  appliqué  le  cerveau.  Dans  cette  variété,  somme  toute,  le  liquide 
céphalo-rachidien  épanché  sous  les  téguments  se  résorbe,  et  l'adhé- 
rence des  méninges  molles  aux  bords  de  la  perte  de  substance 
empêche  la  tumeur  liquide  de  se  reformer.  Voici  quelques  cas  de 
cette  première  variété  suivis  d'autopsie. 
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Obs.  vil  —  Pseudo-méningocèle  chez  un  sujet  dgé  de  vingt-huit  ans,  datant 
de  Vâge  de  six  mois.  Large  fenêtre  osseuse  sur  le  pariétal  gauche,  formée  par 
une  membrane  cartilagineuse. 

Bardak  Martin,  vingt-huit  ans.  —  Traumatisme  à  Tàge  de  six  mois;  reste 
malade  trois  semaines  sans  que  i*on  ait  consulté  un  seul  médecin;  aucune 
lésion  de  la  peau;  grandit,  sans  accident,  puis  fut  employé  aux  travaux  des 
champs;  refusé  au  service  militaire,  à  cause  d'une  perte  de  la  substance 
osseuse  du  crâne.  Tué  à  vingt-huit  ans  d'un  coup  sur  la  tête. 

Autopsie.  —  Le  pariétal  gauche  était  bombé  ;  il  mesurait  4  centimètres 
de  plus  qu*à  droite.  Il  présentait  une  fenêtre  de  9  centimètres  de  long  sur 
6  centimètres  de  large.  Le  long  des  bords  de  la  fracture  on  trouvait  des 
dépôts  ostéophytiques.  On  notait  également  quelques  parties  résorbées. 
La  perte  de  substance  était  revêtue  d'une  membrane  cartilagineuse  et 
même  osseuse  par  endroits.  La  dure-mère  était  adhérente  aux  bords  de  la 
perte  de  substance. 

(Cité  par  Weinlechner,  Jarbuch  fur  Kinderheilkunde,  t.  XVIII. 

Obs.  Vni.  —  Enfant  âgé  de  deux  ans;  tumeur  peu  saillante  sur  le  temporal 
gauche;  mort  vingt  mois  après  le  traumatisme.  Cerveau  adhèrent  aux  bords  de  la 
perte  de  substance.  Le  lobe  temporo-sphénoïdal  n*est  représenté  que  par  une  mince 
lame  de  tissu  nerveux  entourant  le  ventricule  latéral  extrêmement  dilaté, 

Lucas  {Guy's  Hospital  Rep.,  vol  XXI,  1876,  p.  360.) 

Petite  Qlle  de  deux  ans  et  demi.  Dix  semaines  auparavant,  chute  sur  la 
tôte  d'une  fenêtre  élevée.  Vomissements  et  perte  de  connaissance  jusqu'au 
lendemain  matin.  Depuis  lors  l'enfant  est  somnolent  et  grognon.  Quatorze 
jours  après  la  chute,  on  remarque  la  tumeur;  depuis,  cette  tumeur  a  tou- 
jours grossi.  On  trouve  sur  le  temporal  gauche  une  tumeur  de  la  grosseur 
d'un  œuf  de  poule,  communiquant  avec  une  tumeur  plus  petite  située  au- 
dessous  et  de  la  grosseur  d'une  noisette;  ces  tumeurs  sont  fluctuantes;  par 
la  pression  on  peut  faire  passer  le  liquide  de  Tune  dans  l'autre;  pas  de 
pulsation;  une  ponction  laisse  écouler  du  liquide  céphalo-rachidien;  après 
la  ponction  on  peut  sentir  une  fissure  qui  au  niveau  des  deux  tumeurs  se 
termine  dans  une  dépression.  Depuis  le  traumatisme,  troubles  de  la  parole 
et  troubles  du  mouvement  dans  les  extrémités  inférieures.  Bon  état  général. 

Après  la  ponction,  la  tumeur  se  remplit,  mais  diminue  de  volume  dans  le 
cours  des  semaines  suivantes;  neuf  semaines  après  on  ne  voit  plus  qu'une 
légère  tumeur  qui  se  tend  lorsque  l'enfant  crie  ;  et,  douze  mois  après  le  trau* 
matisme,  il  ne  reste  plus  qu'un  léger  renflement;  le  malade  depuis  quel- 
ques semaines  peut  jparler.  Rachitisme.  Mauvais  état  général. 

Vingt  mois  environ  après  le  traumatisme,  le  malade  meurt  de  méningite. 

Autopsie.  —  Fenêtre  osseuse  ovalaire,  large  de  1  cent,  i/2,  fermée  par  une 
membrane  fibrineuse  à  laquelle  le  cerveau  est  soudé  par  des  produits 
inflammatoires  de  date  ancienne. 

Aucune  communication  avec  le  ventricule.  Le  ventricule  gauche,  dans  sa 
partie  antérieure,  est  normal,  mais  en  arrière  il  se  continue  avec  la  corne 
antérieure,  qui  est  énorme.  Cette  cavité  se  prolonge  en  bas  et  en  avant,  de 
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sorte  que  lout  le  lobe  temporo-sphénoîdal  est  vide,  et  que  la  paroi  n'est 
plus  représentée  que  par  une  mince  couche  de  substance  cérébrale. 

De  plus,  le  lobe  temporo-sphénoîdal  est  partout  adhérent  au  crâne.  En 
un  point  de  la  paroi  il  n*y  a  plus  de  substance  cérébrale  :  il  n*existe  qu'une 
plaque  membraneuse;  pourtant  aucune  communication  apparente  avec 
Tespace  sous-arachnoïdien .  L'intérieur  de  cette  cavité  est  revêtu  d'un 
épendjme  épaissi,  que  Ton  peut  facilement  séparer  de  la  substance  céré- 
brale sous-jacente.  Dans  la  partie  antérieure  de  cette  cavité,  la  substance 
cérébrale  est  sur  une  grande  étendue  remplacée  par  un  tissu  fibreux,  dont 
les  mailles  sont  remplies  de  sérosité. 

Obs.  1X1  —  Enfant  de  trois  mois,  Pseudo-méningocéle  datant  de  deux  mois. 
Sur  le  pariétal  droit  fenêtre  osseuse  fermée  par  une  membrane  à  laquelle 
adhérait  le  cerveau. 

Henoch  (Berliner  Klinische  Wochenschrift,  1888,  n»  29).  Petite  fille  de 
trois  mois.  Depuis  deux  mois  elle  présente  des  convulsions  qui  se  répètent 
deux  à  trois  fois  par  jour.  Elle  fut  amenée  à  la  clinique  pour  une  broncho- 
pneumonie.  A  l'examen  de  Tenfant  on  trouva  sur  le  pariétal  droit  une 
proémioence  molle,  élastique,  peu  élevée,  qui  augmentait  pendant  les 
efforts  de  toux  et  qui  mesurait  6  centimètres  sur  3.  Elle  était  irrégulière 
et  bordée  par  un  bord  osseux,  large  de  5  centimètres,  et  évasé  en  dehors. 
Dans  la  profondeur  de  la  tumeur  on  sentait  nettement  une  ouverture 
triangulaire  de  Tos.  Une  ponction  exploratrice  ne  ramena  pas  de  sérosité, 
mais  seulement  un  peu  de  sang.  L'enfant  mourut  de  sa  broncho-pneumonie. 

Autfypsie.  —  Dans  le  pariétal  droit,  perte  de  substance  osseuse,  mesurant 
6  centimètres  sur  7,  aux  bords  épais,  et  fermée  par  une  membrane  épaisse 
et  fîbreuse;  cette  membrane  adhérait  en  dehors  au  péricràne,  en  dedans 
à  la  pie- mère  et  à  la  dure-mère.  Au-dessous  était  le  cerveau,  et  de  ce  point 
partaient  les  tractus  conjonctifs  qui  s^étendaient  à  travers  la  substance 
blanche  jusqu'au  corps  strié. 

La  fluctuation  que  nous  avions  cru  sentir  était  une  fausse  fluctuation 
produite  par  le  cerveau  sous-jacent.  En  réalité  il  n'y  avait  aucun  liquide. 
Sans  aucun  doute  il  y  avait  eu  du  liquide  céphalo-rachidien  au  début,  mais 
avec  le  temps  il  avait  disparu. 

Dans  la  deuxième  variété  il  n*existe,  au  contraire,  aucune  adhérence 
entre  le  cerveau  et  les  bords  de  la  perte  de  substance,  de  sorte  que 
le  liquide  céphalo-rachidien  communique  librement  avec  le  liquide 
contenu  dans  la  tumeur.  Aussi  la  tumeur  persiste-t-elle  indéfiniment. 
De  même  si  l'on  vide  la  tumeur,  on  voit  le  liquide  se  reproduire  rapi- 
dement, à  moins  que  Ton  ne  provoque  artificiellement  une  adhé- 
rence du  cerveau  aux  bords  de  la  fenêtre  osseuse;  nous  revenons 
alors  à  la  première  variété  décrite  plus  haut. 

Un  autre  caractère  de  cette  variété  c'est  que  le  crâne  se  déforme 
moins;  en  effet,  la  poussée  du  cerveau  ne  s*exerce  pas  seulement 
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sur  les  os  du  crâne,  ôomme  elle  le  faisait  dans  les  cas  rapportée 
plus  haut;  une  partie  de  cette  pression  excentrique  se  transmet  au 
liquide  céphalo-rachidien  et  par  là  contribue  à  l'accroissement  de 
la  poche. 

Celte  tumeur  peut  ôtre  comparée  à  une  méningocèle;  elle  ne 
contient,  en  effet,  que  du  liquide  céphalo-rachidien.  Mais  si  elle  se 
rapproche  de  la  méningocèle  par  son  contenu,  elle  s'en  éloigne  par 
le  contenant,  par  les  enveloppes.  —  La  dure-mère  ne  prend  aucune 
part  à  la  formation  de  la  paroi,  cette  paroi  n'étant  formée,  comme 
dans  un  kyste  ordinaire,  que  par  du  tissu  conjonctif  épaissi. 


Obs.  X.  —  Fracture  du  crâne  à  la  suite  (Tune  application  de  forceps  et 
pseudo-méningocéle  consécutive.  Mort  à  deux  ans  et  demi*  Large  fenêtre 
osseuse.  Fistule  à  travers  la  substance  blanche  faisant  communiquer  la  cavité 
de  la  tumeur  avec  le  ventricule  latéral, 

{•  Billroth  (Arck.  f.  hliniscke  Chirurgie,  Dd  III,  p.  38S).. 

Il  s*agtt  d*uoe  petite  fille  de  deux  ans  et  demi.  L'accouchement  fut  labo- 
rieux, on  appliqua  le  forceps  sur  la  tête;  vingt  et  un  jours  après  la  nus- 
sance  les  parents  remarquaient  une  tumeur  sur  le  crâne;  cette  tumeur 
avait  le  volume  du  poing  &  Tâge  de  huit  semaines;  à  quatre  mois  elle  était 
aussi  grosse  que  les  deux  poiogs. 

Lorsque  Tenfant  fut  examinée,  on  trouvait  sur  le  pariétal  droit  une 
tumeur  volumineuse,  presque  aussi  grosse  que  la  tète.  La  base  d*impian- 
tation  était  large.  La  peau  à  certaines  places  était,  amincie,  rouge,  prête 
à  se  rompre,  très  tendue;  la  tumeur  était  fluctuante.  Après  une  ponction 
on  put  voir  les  battements. 

À  la  palpalion  on  trouvait  une  fenêtre  osseuse  de  7  centimètres  sur 
5  cent.  6,  un  léger  degré  d'hydrocéphalie,  une  asymétrie  crânienne  ;  le  déve- 
loppement intellectuel  et  physique  était  normal;  aucun  symptôme  d'origine 
cérébrale. 

Deux  ponctions  permirent  de  retirer  du  liquide  céphalo-rachidien,  mais 
sans  amélioration;  une  troisième  ponction,  suivie  d'injections  d'iode, 
amena  une  méningite  et  l'enfant  mourut. 

Autopsie,  —  La  fenêtre  crânienne  est  divisée  par  un  pont  membra- 
neux en  deux  parties  inégales  :  la  dure-mère  manque  au  niveau  de  la 
fenêtre  osseuse.  La  tumeur  communique  avec  le  ventricule  latéral.  Le  sac 
de  la  méningocèle  est  revêtu  d'une  fausse  membrane  fibrineuse. 

La  perte  de  substance  osseuse  est  située  sur  le  pariétal  droit,  près  de  la 
fontanelle  antérieure.  Elle  est  ovalaire  et  mesure  7  centimètres  sur  5  cent.  6. 
Cette  perte  de  substance  osseuse  est  limitée  par  un  rebord  cratériforme; 
cet  épaississeraent  du  bord  n'est  pas  dû  au  dépôt  d'ostéophytes,  mais  à  ce 
que  la  lame  externe  et  la  lame  interne  de  l'os  sont  écartées  Tune  de  l'autre. 
L'angle  ainsi  formé  est  rempli  par  le  diploè  augmenté  de  volume. 

Les  hémisphères  sont  de  grosseur  égale.  L'hémisphère  gauche,  dans  sa 


JOSIAS  et  ROUX.  —  PSEUDO-MÉNJNaOCÈLE  TRAUMATIQUE       247 

partie  ioféneare  et  moyenne  est  déplacé  un  peu  à  gauche.  —  La  partie 
antérieure  de  Thémisphère  droit  est  soudée  &  la  dure-mère. 

Plus  loin,  en  arrière,  un  conduit  fistuleux  conduit  directement  du  sac 
de  la  mèninfçocèie  au  ventricule  droit.  A  son  pourtour  les  circonvolutions 
sont  plus  étroites.  Son  diamètre  est  de  trois  à  quatre  lignes.  Il  n*y  a  pas 
de  perte  de  substance  cérébrale. 

l>a  tumeur  et  les  deux  yentricules  latéraux  sont  revêtus  d*une  faussa 
membrane  faite  de  globules  de  pus  et  de  corpuscules  graisseux. 

Obs.  XI.  —  Enfant  de  quatorze  mois.  A  la  suite  d'un  traumatisme^  pseudo^ 
méningocèle  sur  le  frontal  à  droite.  La  tumeur  augmente  peu  à  peu.  Suppu* 
rtUion  spontanée  onze  semaines  après  ce,  traumatisme  et  mort. 

Haward  (The  Lancet,  17  July,  1889.  Vol.  II,  p.  79). 

Enfant  de  dix-neuf  mois. 

Six  semaines  auparavant  cbute  sur  la  tète;  perte  de  connaissance  pen« 
dant  vingt  minutes.  Vingt- quatre  heures  «après  il  est  de  nouveau  très  bien* 

Légère  éraflure  sur  la  tempe,  droite.  Une  heure  après  le  traumatisme 
apparut  une  tumeur  mesurant  3  pouces  de  hauteur,  tendue,  fluctuante. 
Depuis  le  traumatisme  Tenfant  est  toujours  grognpn,  mais  très  bien  portantv 

A  Texamen,  sur  le  sourcil  droit,  tumeur  haute  d*un  pouce,  s'étendant 
obliquement  de  Tangle  de  Torbite  à  la  fontanelle  antérieure,  tendue,  fluc- 
tuante, pnlsatiie,  transparente,  ne  pouvant  pas  se  réduire  par  la  pression.* 
La  pression  provoque  de  la  douleur*        f 

Après  la  ponction  on  sent  une  fracture  de  la  moitié  droite  du  frontal. 
L*arc  sus-orbitaire  est  repoussé  en  dehors,  et  un  fragment  situé  au-dessus 
du  tubercule  frontal  est  repoussé  en  dedans.  Bon  état  général,  aucua 
symptôme  cérébral. 

Un  bandage  compressif  détermine  de  la  douleur  et  ne  peut  être  sup- 
porté. La  tumeur  augmente;  on  la  ponctionne  à  cause  de  la  tension 
extraordinaire  du  liquide. 

Le  liquide  se  reforme,  et  onze  semaines  après  le  traumatisme,  perfora* 
tion  spontanée,  écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  et  mort. 

Autopsie  (sans  ouverture  du  crâne).  —  Par  la  fracture  le  bistouri  pénètre 
dans  la  pulpe  cérébrale.  Le  péricràne  est  séparé  de  Tos  et  adhère  aux 
téguments  superficiels  pour  constituer  Tenveloppe  de  la  tumeur. 

Obs.  XII.  —  Enfant  âgé  de  deux  ans  et  trois  mois,  Pseudo-méningocèle 
apparue  à  Vâge  de  cinq  mois.  Hydrocéphalie  concomit tante.  Fenêtre  osseuse 
dans  le  frontal  à  droite.  (Médical  Times  and  Gazette  y  4882,  p.  209. 
Baxter.  Hydrocéphalie  chronique  avec,  méningocèle.) 

Le  malade  était  un  petit  garçon,  âgé  de  deux  .ans  et  trois  mois  ;  il  ne  pré- 
senta rien  d'anormal  jusqu'à  l'âge  de  six  semaines',  à  ce  moment-là,  il  eut 
quelques  attaques  de  convulsions.  A  Tàge  de  trois  mois,  on  remarque  que 
sa  tète  était  beaucoup  trop  large;  lorsqu'il  eut  cinq  mois  on  remarqua  du 
côté  droit  du  front  une  tumeur  molle. 
A  son  entrée  à  Thôpitàl  il  ne  présentait  ni  paralysie,  ni  rigidité  muscu- 
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laire.  Sa  santé  ne  paraissait  nullement  atteinte,  ses  appareils  sensoriels 
étaient  intacts,  son  développement  intellectuel  était  retardé. 

Il  ne  pouvait  soulever  la  tête  au-dessus  de  son  oreiller,  en  raison  de  sa 
grosseur.  Sa  circonférence  était  de  26  pouces,  prise  à  un  pouce  et  demi 
au-dessus  du  sourcil.  Sa  tête  présentait  les  caractères  ordinaires  de  Thydro- 
céphalie.  Elle  était  asymétrique  et  révélait  une  saillie  étendue  de  deux 
pouces  au-dessus  du  sourcil  droit,  jusqu'à  la  fontanelle  antérieure,  sur  une 
distance  de  sept  pouces.  Cette  saillie  était  tendue  et  fluctuante  :  au  doigt  elle 
donnait  Timpression  d'un  sac  à  parois  unies,  contenant  du  liquide.  La  peau 
à  ce  niveau  était  d'apparence  normale  ;  cette  saillie  ne  paraissait  pas  s'être 
faite  aux  dépens  de  la  suture  frontale,  mais  par  une  large  Qssure  aux  angles 
dentelés  et  évasés,  située  dans  la  moitié  droite  du  frontal.  Les  papilles 
étaient  égales  et  sensibles  à  la  lumière;  Texamen  à  Pophtalmoscope  montrait 
une  atrophie  partielle  de  la  papille  optique  droite  ;  à  gauche,  il  y  avait  un 
début  d'atrophie,  mais  d'un  côté  ou  de  l'autre  aucune  trace  de  papillite  ; 
après  deux  mois  passés  à  l'hôpital  et  après  une  attaque  de  coqueluche  le 
malade  mourut.  11  avait  présenté  quarante-huit  heures  auparavant  des 
signes  d'un  trouble  aigu  des  fonctions  cérébrales;  peu  de  temps  avant  sa 
mort  la  tumeur  s'affaissa  et  forma  un  creux  dont  le  fond  présentait  des 
oscillations  synchrones  aux  battements  du  cœur. 

Autopsie,  —  Plus  de  cinq  pintes  d'uu  liquide  clair  s'échappèrent  des  ven- 
tricules :  une  légère  extravasation  des  capillaires  se  voyait  dans  les  mailles 
de  la  pie-mère,  et  à  la  surface  des  lobes  cérébraux.  Il  y  avait  des  signes  d'une 
méningite  basilaire  récente  (sans  tubercule),  et  il  existait  une  oblitération 
du  trou  de  Magendie,  par  une  membrane  opaque,  reste  évident  d'une  ménin- 
gite antérieure  extrêmement  limitée. 

Dans  la  moitié  droite  du  frontal,  en  regardant  par  l'intérieur,  on  voyait 
une  ouverture  ovale  mesurant  quatre  pouces  sur  deux.  Sur  la  moitié  pos- 
térieure de  cette  ouverture  existait  un  prolongement  fibreux  de  la  dure- 
mère;  sa  moitié  antérieure  conduisait  dans  l'intérieur  de  la  tumeur. 
L'enveloppe  supérieure  de  cette  tumeur  se  continuait  avec  le  périoste 
externe;  il  n'y  avait  aucune  poche  de  la  dure-mère  sortie  du  crÂne. 

Obs.  Xni.  —  Enfant  âgé  de  sept  mois.  Pseudo-méningocèle  depuis  deux 
mois  siégeant  sur  le  frontal  droit.  Fenêtre  osseuse  au  niveau  de  laquelle  le 
cerveau  est  profondément  altéré.  Weinlechner  (Archiv  fur  kinderheilkundef 
l.  XVIII,  p.  376). 

Enfant  âgé  de  sept  mois.  Aucun  traumatisme  que  l'on  puisse  noter  dans 
les  antécédents.  Très  bien  portant  pendant  les  cinq  premiers  mois  de  sa  vie; 
il  y  a  deux  mois,  première  attaque  de  convulsions;  et,  quelques  jours  après 
le  premier  accès,  apparaît  une  tumeur  qui  s'accroît  rapidement. 

Sur  le  pariétal  droit,  tumeur  de  la  grosseur  d'une  moitié  de  citron.  Peau 
normale,  un  sillon  superficiel  divise  la  tumeur  en  deux  parties;  elle  est 
fluctuante,  très  tendue,  animée  de  battements.  La  pression  n'amène  aucun 
symptôme  cérébral. 

Après  la  ponction  qui  permet  de  retirer  du  liquide  céphalo-rachidien,  on 
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sent  ane  fenêtre  osseuse,  mesurant  4  centimètres  et  demi  sur  4  centi- 
mètres. 

Après  quelques  ponctions,  suivies  du  retour  rapide  de  là  tumeur,  Tenfant 
meurt  avec  les  symptômes  de  méningite. 

Autopsie.  —  Sac  de  la  méningocèle  formé  par  le  périoste  repoussé;  la 
fenêtre  crânienne  est  dans  sa  moitié  antérieure  fermée  par  la  dure-mère 
épaissie;  une  ouverture,  de  la  grandeur  d'un  haricot,  conduit  dans  l'espace 
sous-arachnoïdieo.  A  Tintérieur  de  la  pie-mère,  au  niveau  de  la  fenêtre 
osseuse,  le  cerveau  était  transformé  en  une  bouillie  rougeàtre;  et,  par 
endroits,  il  était  remplacé  par  du  tissu  fibreux. 

Nous  pouvons  même  dans  un  certain  nombre  de  cas  trouver  une 
association  plus  ou  moins  complète  de  ces  deux  variétés.  Voici  un 
premier  exemple  où  le  traitement  amena  des  adhérences  entre  la 
dure-mère  et  le  cerveau  d*abord  isolé. 

Obs.  XIV.  —  Enfant  âgé  de  cinq  mois.  Tumeur  sur  le  pariétal  droit  depuis 
fâge  de  cinq  semaines.  Cette  tumeur  est  divisée  en  deux  par  une  bride.  A  la 
suite  d'une  injection  d'iode,  la  partie  antérieure  de  la  tumeur  disparait.  A 
rautopsie  on  trouva  que  l  injection  d'iode  avait  fait  adhérer  la  pie-mère  à  la 
dure-mêre. 

Henoch  {Berliner  hlinische  Wochenschrifl,  1888,  n®  9). 

Enfant  âgé  de  cinq  mois.  A  Tàge  de  quatre  semaines  il  présenta  des  con- 
vulsions, maigrit,  et  une  tumeur  se  développa  sur  le  cr&ne.  Cette  tumeur 
était  située  sur  le  côté  droit  de  la  tète;  elle  était  élastique,  se  réduisait  par 
la  pression.  Elle  couvrait  toute  la  partie  inférieure  du  pariétal,  s'étendait 
en  avant  jusque  sur  la  région  temporale,  en  arrière  sur  la  région  occi- 
pitale. Un  sillon  la  divisait  en  une  partie  antérieure  plus  grosse,  et  une 
partie  postérieure  plus  petite. 

On  fait  une  première  ponction  le  22  février;  mais,  en  quelques  jours,  la 
tumeur  s'est  reproduite.  Nouvelle  ponction  le  27  février,  suivie  d'une  injection 
d*iode.  La  tumeur  se  reproduit  si  vite  qu'il  faut  faire  une  nouvelle  ponction 
le  1"  mars.  Les  jours  suivants  il  y  eut  deux  vomissements,  mais  la  tempé- 
rature ne  s'éleva  pas.  La  tumeur  devint  plus  petite.  Le  8  mars,  la  tumeur 
antérieure  était  disparue  et  la  tumeur  postérieure  était  beaucoup  plus 
molle.  Mais  Tenfant  tomba  dans  le  collapsus  et  mourut  quelques  jours 
après. 

Autopsie.  —  Sur  la  tubérosité  pariétale  droite,  perte  de  substance  large 
de  1  cent.  4/2.  Cette  perte  de  substance  était  fermée  par  une  membrane 
épaisse.  Le  péricràne  passait  au-dessus.  L'aponévrose  épicranienne  était 
intacte.  Entre  elle  et  le  périoste  on  voyait  les  restes  d'un  épanchement  san- 
guin. A  la  face  intérieure  du  crâne  la  dure-mère,  du  côté  droit,  était 
recouverte  d'un  dépôt  membraneux.  La  pie-mère  et  la  dure-mère  adhéraient 
à  la  membrane  qui  formait  la  fenêtre  osseuse;  et,  de  là  partaient  des  pro- 
longements fibreux  qui  irradiaient  dans  la  substance  cérébrale,  jusqu'à 
l'épendyme,  dans  la  cavité  postérieure  du  ventricule  latéral. 

Hev.  de  méd.,  tomb  XVII.  —  1897.  17 
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.  Ainsi  une  seule  injection  d'iode  avait  fait  disparaitre  la  tumeur 
liquide  en  amenant  les  adhérences  entre  la  pie-mère,  la  dure-mère 
et  la  membrane  qui  fermait  la  perte  de  substance  osseuse  d'une  part, 
et  d'autre  part  entre  cette  même  membrane  et  le  péricrâne.  Le  petit 
malade  était  passé  de  la  deuxième  variété  à  la  première. 

Voici  un  autre  cas  où  nous  trouvons  une  association  de  ces  deux 
variétés  chez  le  même  malade. 

Obs.  XV  (Weinlechner).  Enfant  âgé  de  vingt-trois  mois.  Sur  le  pariétal  droit, 
une  double  tumeur.  A  l'autopsie,  au  niveau  de  la  tumeur  inférieure  le  cerveau 
adhérait  aux  bords  de  la  fente, 

Skala  Josef,  vingt-trois  mois.  Aucun  renseignement.  Sur  le  pariétal  droit 
existait  une  tumeur  de  la  grosseur  du  poing,  divisée  par  un  sillon  en  une 
partie  int'éi  ieure  plus  petite  et  une  partie  supérieure  plus  grande.  Elle  était 
animée  de  mouvements  isochrones  aux  battement  de  cœur  et  aux  mou- 
vements respiratoires. 

Une  ponction  faite  dans  la  partie  supérieure  de  la  tumeur  permit  de  reti- 
rer du  liquide  céphalo-rachidien.  Nouvelle  ponction  quelques  jours  plus  tard. 
Méningite  et  mort. 

Autopsie.  —  Hydrocéphale.  Sur  le  pariétal  gauche,  une  fissure  oblique 
longue  de  8  centimètres,  large  de  1  millimètre.  Le  périoste  est  épaissi  et  très 
adhérent  à  Tintérieur  de  cette  fente.  La  dure-mère  est  déchirée  et  présente 
une  fente  longue  de  2  centimètres,  large  de  1  centimètre  et  demi.  A  la 
base  de  la  fente  Tos  est  revêtu  d'un  tissu  de  réunion  épais  et  ne  fait  qu'an 
avec  les  méninges  molles. 

Sur  le  pariétal  droit  la  première  tumeur  est  située  près  de  la  ligne 
médiane,  elle  est  remplie  d'un  liquide  purulent,  trouble,  verd&tre.  Elle  est 
limitée  en  dehors  par  l'aponévrose  épicrànienne  épaissie,  en  dedans  par 
l'os.  La  tunique  interne  du  sac  est  formée  par  une  membrane  couverte 
d'un  exsudât  purulent  et  sanguinolent.  Au  fond  du  sac  on  voit  sur  le  parié- 
tal une  fissure  transversale,  commençant  à  2  centimètres  de  la  suture 
sagittale,  large  de  3  millimètres,  couverte  de  granulations  et  présentant 
deux  fenêtres  plus  grandes,  mesurant  4  à  5  millimètres  de  diamètre. 

Au  niveau  de  la  tumeur  inférieure,  le  pariétal  présente  une  fente  longue 
de  9  centimètres,  large  de  2  centimètres  et  demi  aux  bords  de  laquelle 
le  cerveau  est  adhérent.  La  dure-mère  de  ce  côté  est  divisée  par  une 
fente  large  :  au  niveau  de  la  tumeur  inférieure,  le  cerveau,  par  l'intermé- 
diaire des  méninges  molles,  est  adhérent  à  la  dure-mère  et  à  l'aponévrose 
épicrànienne. 

Le  cerveau  est  aminci,  mou;  dans  ses  cavités  existe  un  liquide  purulent; 
le  ventricule  latéral  droit  présente  trois  enfoncements  dans  la  direction  de 
la  tumeur  crânienne  et  une  de  ses  dépressions  se  prolonge  par  une  longue 
fissure  jusqu'à  la  tumeur  supérieure. 

Donc  cette  observation  nous  présente  les  deux  variétés  décrites 
par  Weinlechner  au  point  de  vue  anatomique.  —  La  tumeur  supé- 
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rieure  communique  par  la  fenêtre  osseuse  avec  l'espace  subdural. 
Au  contraire,  au  niveau  de  la  tumeur  inférieure,  le  cerveau  est  adhè- 
rent aux  bords  de  la  fente  osseuse,  et  ne  laisse  aucune  communica- 
tion avec  Tespace  subdural  qui  contient  le  liquide  céphalo-rachidien. 

En  dehors  des  considérations  précédentes  sur  les  rapports  de  la 
fente  osseuse  avec  le  cerveau,  les  observations  que  nous  venons  de 
rapporter  plus  haut  nous  donnent  quelques  renseignements  inté- 
ressants sur  les  enveloppes  de  la  tumeur  et  surtout  sur  l'état  du 
cerveau.  Nous  avons  fort  peu  de  données  sur  l'état  des  os  au  niveau 
de  la  perte  de  substance  :  on  les  trouve  épaissis  en  général.  Bardach 
(obs.  YIII)  croit  que  cette  augmentation  d*épaisseur  est  due  au 
dépôt  d'osteophytes.  —  Mais  dans  Tobservation  rapportée  par  Bill- 
roth  (obs.  XI)  cette  apparence  était  due  à  Técartement  de  la  lame 
externe  et  de  la  lame  interne  de  l'os  par  le  diploé  augmenté  de 
volume. 

La  dure-mère  est  toujours  déchirée  :  cette  déchirure  correspond 
parfois  à  la  fracture  des  os  du  crâne;  en  général^  elle  est  moins 
étendue.  Comme  nous  Tavons  vu,  les  enveloppes  sont  constituées 
par  les  parties  molles  qui  recouvrent  la  perte  de  substance.  Le  plus 
souvent  le  péricste  est  décollé  et  le  liquide  céphalo-rachidien  se 
rassemble  au-dessous  de  lui.  Dans  ces  cas,  retendue  de  la  tumeur 
est  limitée,  la  base  d'implantation  ne  dépasse  pas  la  surface  de  l'os 
où  siège  la  fissure;  car,  le  périoste  qui  fait  la  tunique  interne  de  la 
tumeur  s'attache  fortement  au  niveau  des  sutures  —  Cette  règle 
n'est  pas  absolue  et  la  tumeur  peut  prendre  un  plus  grand  dévelop- 
pement, lorsque  la  fissure  s'étend  sur  plusieurs  os  du  crâne.  Parfois 
le  périoste  est  déchiré;  alors  Tenveloppe  interne  de  la  tumeur  est 
formée  par  Taponévrose  épicranienne.  —  Dans  ce  cas,  la  tumeur 
peut  prendre  des  dimensions  beaucoup  plus  considérables  *. 

Le  cerveau  ne%t  pas  toujours  intact,  —  Billroth,  dans  le  cas  qu'il 
a  rapporté,  et  qui  est  le  premier  connu,  ne  savait  comment  expliquer 
ces  lésions  du  cerveau.  D*après  lui  il  s'agissait  d'une  porencéphalie, 
c'est-à-dire  d'une  perte  de  substance  cérébrale  communiquant  avec 
le  ventricule  et  qui  avait  permis,  lors  d'une  fracture,  l'issue  sous  les 
téguments  du  crâne  du  liquide  céphalo-rachidien  contenu  surtout 
dans  les  ventricules. 

En  réalité  la  lésion  du  cerveau  est  sous  la  dépendance  du  trauma- 
tisme qui  a  produit  la  fracture  du  crâne  et  la  déchirure  de  la  dure- 
mère.  Dans  les  deux  cas  rapportés  par  Henoch,  nous  avons  vu  que  les 
lésions  cérébrales,  assez  légères  pour  n'avoir  amené  aucune  para- 

1.  Chrmacher.  Thèse  de  Bonn,  1892.  Meningocéle,  spuria  traumatica. 


252  RBVUE  OB  MÉDECINE 

lysie,  se  manifestaient  néanmoins  par  des  tractus  cx>njonctif3,  irra- 
diant au  niveau  de  la  fracture.  Souvent  la  lésion  est  plus  accen- 
tuée; dans  notre  observation,  la  lésion  cérébrale  est  assez  grande 
pour  avoir  provoqué  une  hémiplégie  cérébrale,  et  dans  deux  autopsies 
dans  le  cas  rapporté  par  Billroth,  et  dans  celui  rapporté  par  Wein- 
lechner,  il  y  avait  même  une  perforation  de  la  substance  blanche 
s'étendant  jusqu'au  ventricule.  Il  est  peu  probable  qu'une  pareille 
lésion  soit  due  à  Taction  directe  du  traumatisme  :  une  telle  bles- 
sure aurait  été  suivie  de  mort  à  bref  délai.  Cette  perforation  a  dû  se 
faire  en  deux  temps  :  d'une  part,  le  cerveau  était  plus  ou  moins 
meurtri  au  niveau  du  traumatisme;  d'autre  part,  la  pie-mère  était 
détruite,  d'où  ramollissement  du  cerveau,  et  résorption  lente  de 
ce  tissu  cérébral  altéré,  ce  qui  finit  par  amener  la  communication 
avec  le  ventricule.  Il  faut  noter  que  l'issue  du  liquide  céphalo- 
rachidien  est  encore  plus  facile  dans  ces  conditions;  c'est,  en  effet, 
dans  le  cas  où  il  existait  une  pareille  perforation  que  l'on  observe  les 
tumeurs  les  plus  volumineuses. 

Symptomatologie. 

Nous  avons  relevé  un  grand  nombre  d'autres  cas  analogues  dissé- 
minés dans  les  traités  de  chirurgie  du  crâne,  dans  les  études  sur  la 
méningocèle  congénitale.  Tous  se  rapprochent  des  cas  que  nous 
venons  de  citer,  tant  par  les  commémoratifs  que  par  les  symptômes. 
Aussi,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  eu  d^autopsie  pour  compléter  les  obser- 
vations, nous  pouvons  les  ranger  dans  le  même  groupe.  Nous  allons 
rapporter  tout  d'abord  l'histoire  résumée  de  ces  malades,  ce  qui 
nous  permettra  de  mieux  établir  les  symptômes  de  la  pseudo-ménin- 
gocèle. 

Obs.  XVI.  —  Enfant  âgé  de  sept  ans.  Tumeur  apparue  sur  le  pariétal  gauche 
à  la  suite  d'un  accouchement  difficile  {forceps.)  La  réduction  de  la  tumeur  pro- 
voque des  signes  de  compression  cérébrale. 

Baerthal  (Beitrage  zur  klinische  Chirurgie,  1890,  t.  VII). 

Martin.  R...,  âgé  de  sept  ans. 

Pseudo-méningocèle  apparue  deux  jours  après  un  accouchement  difficile» 
qui  nécessita  Temploi  du  forceps. 

A  Texamen  on  trouve  sur  le  pariétal  gauche  une  tumeur  pulsatile  de  la 
grosseur  d'un  œuf  d'oie. 

Les  mouvements  du  bras  droit  sont  moins  vigoureux.  Mouyements 
athétosiques  dans  les  extrémités  supérieures,  surtout  marqués  pour  le 
pouce  et  pour  Tiadex.  Ces  mouvements  existent  aux  extrémités  inférieures 
mais  sont  moias  marqués. 

Quand  on  réduit  la  tumeur,  sigues  de  compression  centrale  :  douleur 
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Tiolente,  perte  de  connaissance,  agrandissement  des  pupilles,  respiration 
plus  profonde  et  plus  lente,  et  enfin  convulsions.  Ces  convulsions  commen- 
cent par  des  mouvements  cloniques  du  bras  droit,  qui  s*étendent  bientôt 
au  bras  gauche  et  en  dernier  lieu  aux  extrémités  inférieures  qui  se 
mettent  en  contraction  tétanique. 

On  put  reproduire  ces  symptômes  à  quatre  reprises  différentes  sans 
aucune  suite  sérieuse.  A  la  suite  de  la  réduction  de  la  tumeur,  la  quantité 
d'urine  montait  de  1000  grammes  &  1400  grammes.  La  tumeur  diminuait 
pendant  deux  jours,  puis  elle  reprenait  son  volume  primitif. 

Deux  ans  après  le  malade  était  toujours  dans  le  même  état.  Mais  on 
put  faire  Texamen  de  la  sensibilité  et  noter  une  diminution  de  la  sensibi- 
lité à  la  douleur  dans  le  côté  droit.  La  sensibilité  tactile  et  thermique  était 
intacte. 

Obs.  XV h.  —  Garçon  âgé  de  six  ans  et  demi,  A  Vâge  de  deux  ans  chute  sur  la 
tète,  —  A  la  suite  pseudo^méningocèle  sur  V occipital,  à  droite.  —  A  l^âge  de 
trois  ans  traumatisme  à  ce  niveau,  qui  provoque  des  crises  de  convulsions^  et 
une  parésie  des  membres  du  côté  gauche, 

Christem  (Beitrage  zur  klinische  Chirurgie,  1892-93,  p.  205). 

Garçon,  né  le  30  septembre  1885.  —  La  première  année  est  normale; 
lenfant  louchait  légèrement.  Au  printemps  de  1889,  Tenfant  tombe  d'une 
hauteur  de  deux  mètres  et  demi  sur  la  tète.  Aussitôt  après  la  chute,  tumeur 
derrière  Toreille  droite  qui  grossit  peu  à  peu  jusqu'à  atteindre  le  volume 
d'un  œuf  d'oie;  perte  de  connaissance  pendant  trois  heures.  Reste  somno- 
lent pendant  huit  jours  avec  une  démarche  incertaine.  Puis  tout  rentre  dans 
Tordre;  seule,  la  tumeur  persista.  Développement  intellectuel  normal, 
Tenfant  se  plaignait  seulement  de  douleur  dans  la  tumeur. 

A  la  fin  d'août  1890,  nouveau  traumatisme  :  l'enfant  est  frappé  à  la  tète 
d'un  éclat  de  bois  pendant  qu'on  fendait  du  bois.  Il  perdit  connaissance  et 
eut  des  convulsions  pendant  quatre  heures  de  suite.  Cet  accident  ne  parais- 
sait laisser  aucune  trace  lorsque,  huit  semaines  après,  l'enfant  eut  une  nou- 
velle crise  de  convulsions,  à  la  suite  de  laquelle  il  resta  apathique  et  pré- 
senta une  hémiplégie  gauche. 

Le  28  octobre  1890,  à  l'âge  de  trois  ans,  l'enfant  examiné  présentait  les 
symptômes  suivants  : 

Enfant  apathique  dans  le  décubitus  dorsal,  y  retombant  quand  on  l'assied  ; 
les  fontanelles  sont  fermées.  Sur  le  côté  droit  de  l'occipital  on  trouve  une 
tumeur  obliquement  dirigée  en  haut  et  en  dehors,  longue  de  dix  centi- 
mètres, large  de  quatre  centimètres,  molle,  pulsatile  et  fluctuante.  A  ce 
niveau  perte  de  substance  osseuse. 

Pouls  petit,  irrégulier.  La  pression  sur  la  tumeur  amène  de  l'agitation 
et  des  cris;  dans  un  cas  il  y  eut  ralentissement  du  pouls. 

Parésie  des  membres  du  côté  gauche;  ils  sont  plus  froids  que  les 
membres  du  côté  droit. 

De  temps  en  temps  l'enfant  présente  des  crises  de  convulsions,  commen- 
çant par  le  facial  inférieur  du  côté  gauche,  puis  se  généralisant. 
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Obs.  XVIII.  —  Petite  fille  de  trois  ans  et  demi.  Traumatisme  sur  le  côté  gauche 
de  la  tête  à  Vdge  dun  an  et  demi.  Six  mois  après  apparait  à  ce  niveau  une 
tumeur  de  la  grosseur  d'une  noisette ^  qui  persiste  depuis. 

Christern  (ibid.). 

Petite  fille  de  trois  ans  et  demi,  enfant  de  grosseur  moyenne.  A  un  an  et 
demi  Tentant  ne  marchait  pas  et  ne  parlait  pas  encore;  sa  garde,  en  la  por- 
tant, lui  heurta  la  tête  contre  un  meuble. 

Six  mois  après  cet  accident  la  mère  remarqua  sur  le  point  frappé  une 
petite  tumeur  de  la  grosseur  d'une  noisette.  Depuis  Tenfant  s*est  très  mal 
développée  ;  à  trois  ans  elle  ne  pouvait  pas  courir,  pariait  très  mal. 

Lorsqu*on  Texamina,  Tenfant  présentait  au  côté  gauche  de  la  tête,  à 
Tunion  du  tiers  moyen  et  du  tiers  postérieur  du  pariétal  une  tumeur  de  la 
grosseur  d'une  noisette.  Cette  tumeur  est  fluctuante,  molle;  par  la  palpa- 
tion,  on  peut  sentir  une  perte  de  substance  osseuse  dans  le  pariétal.  La 
tumeur,  très  apparente  dans  le  décubitus  dorsal,  disparaît  presque  dans  la 
station  debout. 

Obs.  XIX.  —  Petite  fille  dgée  de  quatre  ans.  Chute  à  Vdge  de  deux  ans  sur 
là  tête.  Quatre  mois  après  la  chute,  pseudo-méningocèle  apparaît.  RetK>rd 
saillant  que  semble  limiter  une  perte  de  substance  large  de  2  centimètres  4/2. 
Mais  dans  le  fond,  on  sent  un  plan  résistant. 

Christern  [ibid.). 

Petite  fille  née  à  terme.  Accouchement  facile.  L'enfant  parlait  et  courait 
à  Tàge  de  un  an. 

A  rage  de  deux  ans,  tombe  d'une  chaise  à  la  renverse  et  sa  tête  va  frapper 
sur  un  tabouret.  Aussitôt  après  la  chute,  tumeur  sus-occipitale,  soignée  par 
compression  et  qui  ne  tarde  pas  à  disparaître. 

Quatre  mois  après  la  chute,  les  parents  remarquent  une  tumeur  molle 
à  la  partie  postérieure  du  crâne,  en  un  point  où  l'enfant  se  plaigaait 
souvent  de  douleur.  Peu  à  peu  se  développe  un  strabisme  gauche  con- 
vergent. 

A  Tàge  de  quatre  ans,  lors  de  l'examen,  on  trouve  en  arrière,  à  l'union  de 
l'occipital  et  du  pariétal  gauche  une  tumeur  molle,  fluctuante,  pulsatile.  A 
la  paipation  on  sent  un  rebord  osseux  taillé  à  pic,  de  sorte  qu^il  semble 
qu'on  ait  affaire  à  une  perte  de  substance  osseuse  mesurant  2  centi- 
mètres 1/2  de  diamètre.  Mais  si,  avec  le  doigt,  on  passe  sur  ce  rebord 
osseux  pour  aller  vers  le  centre  de  la  tumeur,  on  constate,  quoique  difficile- 
ment, à  cause  de  l'étroitesse  de  la  fenêtre  osseuse,  qu'il  y  a  un  plan  résis- 
tant au  milieu  de  la  perforation. 

Obs.  XX.  —  Petite  fille  de  un  an  et  demi.  Chute  sur  la  tête  à  Vâge  de  neuf 
mois.  Tumeur  considérable  sur  le  pariétal  droit,  qui  ne  tarde  pas  à  se  réduire 
de  moitié.  Hydrocéphale. 

Kraussold  (Archiv  fur  klinische  Chirurgie,  Bd  XX,  p.  828). 

Petite  fille  de  un  an  et  demi.  A  Tàge  de  sept  mois,  tombe  du  lit  sur  le 
sol.   Aucun  symptôme  nerveux,  mais  bientôt  apparaît  une  tumeur,  au 
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début,  de  la  grosseur  d*un  poing,  mais  qui  ne  tarde  pas  à  se  réduire  de 
moitié. 

Sur  le  pariétal  droit  on  constate  une  tumeur  elliptique,  longue  de  9  centi- 
mètres, large  de  5  centimètres;  les  téguments  sont  normaux,  la  tumeur 
présente  des  pulsations  très  nettes.  Fluctualioii  peu  nette.  La  réduction 
peut  se  faire  sans  éveiller  aucun  symptôme  cérébral.  Pendant  le  cri  ou  l'ef- 
fort, la  tumeur  se  tend  davantage.  La  fenêtre  osseuse  présente  des  bords 
rejetés  en  dehors.  Le  crâne  est  légèrement  hydrocéphale.  Enfant  bien  déve- 
loppée. 

Plusieurs  ponctions  exploratrices;  chaque  jour  on  retire  un  liquide  clair 
et  séreux. 

Malade  laissée  avec  un  bonnet  protecteur  sur  la  tumeur. 

Obs.  XXL  —  Fracture  du  crâne  à  l'âge  de  neuf  mois.  Enfant  âgé  de  deux 
ans  lors  de  V examen.  Tumeur  située  à  la  partie  postérieure  du  pariétal  droit, 

Kronlein  (B.  Rappeler.  Veber  mening,  spw.  Traumatica).  ' 

Petite  Glle  de  deux  ans.  A  Tâge  de  neuf  mois,  blessée  à  la  tète  par  une 
roue  de  voiture.  Pendant  quatre  jours,  perte  de  conscience  et  vomisse- 
ments répétés.  Aussitôt  après  le  traumatisme,  tumeur  de  la  grosseur  d'une 
noisette. 

A  Texamen  on  noie,  à  la  partie  postérieure  du  pariétal  droit,  dans  le 
voisinage  de  l'occipital,  une  tumeur  de  la  grosseur  du  poing;  les  téguments 
sont  normaux. 

La  tumeur  présente  des  pulsations;  elle  est  fluctuante;  elle  diminue  légè- 
rement par  la  pression;  mais  il  y  a  de  la  douleur. 

Les  os  à  gauche  sont  irréguliers.  Le  pariétal  droit  est  fortement  renflé. 

Bon  état  général.  Traces  de  rachitisme. 

Une  ponction  exploratrice  permet  de  retirer  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien. Traitement  :  plaque  protectrice. 

Obs.  XXII.  —  Enfant  âgé  de  vingt-trois  moU.  Chute  sur  la  tête.  Tumeur 
d'abord  volumineuse  :  elle  ne  tarde  pas  à  s'affaisser.  Il  ne  reste  qu'une  fenêtre 
osseuse.  Enfant  suivi  pendant  plusieurs  années. 

Lucas  {Guy* s  Hospital  Rep.,  vol.  XXV,  p.  91). 

Enfant  de  vingt-trois  mois,  fait  une  chute  d'une  fenêtre  élevée  de 
10  pieds  au-dessus  du  sol.  Pendant  plusieurs  jours,  perte  de  connaissance, 
pouls  irrégulier,  respiration  accélérée,  fièvre. 

Puis  amélioration  de  l'état  général  ;  la  tumeur,  survenue  après  la  chuté, 
diminue,  et  sur  le  pariétal  gauche  on  sent  les  bords  d'une  fracture.. 

Dix-sept  jours  après  le  traumatisme,  la  tumeur  qui,  peu  à  peu,  s'était  de 
nouveau  développée,  présente  les  pulsations  et  des  mouvements  respiratoires^; 
la  ponction  exploratrice  permet  de  retirer  du  liquide  céphalo-rachidien. 
'La  tumeur  disparait  peu  à  peu;  et,  un  an  après  le  traumatisme,  on  ne 
trouve  plus  qja'une  large  fissure  osseuse  à  travers  laquelle  on  sent  les  pul- 
sations du  cerveau.  La  peau  se  tend  dans  les  mouvements  d'inspiration 
forcée.  ' 
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La  fenêtre  osseuse  persiste  plusieurs  années  sans  changement.  Le  malade 
se  développe  très  bien  au  point  de  vue  intellectuel  comme  au  point  de  vue 
corporel. 

Obs.  XXIIl.  —  Garçon  âgé  de  quinze  ans.  Chute  à  Vâge  de  trois  ans.  Pseudo» 
méningocéle  sur  le  pariétal  gauche.  Crises  d'épilepsie,  depuis  le  traumatisme. 

Weinlechner  (Jahrhûch  fur  Kinder heilkunde,  t.  XVill,  p.  367). 

Jeune  garçon  de  quinze  ans,  atteint  d'épilepsie.  Dans  ses  antécédents  on 
notait  qu'il  avait  fait  une  chute  sur  la  télé  à  Tâge  de  trois  ans.  C'est  de 
cette  époque  que  dataient  les  crises  d'épilepsie. 

Le  crâne  n'était  pas  déformé. 

A  Texamen  on  trouve  une  perte  de  substance  sur  la  moitié  gauche  du 
crâne.  Â  ce  niveau  montait  une  tumeur  molle,  fluctuante,  pulsatile,  se 
bombant  dans  les  mouvements  d'expiration.  Les  bords  étaient  renflés.  La 
perte  de  substance  occupait  le  tiers  du  pariétal  gauche  et  une  partie  de 
Toccipital. 

A  chaque  crise  d*épilepsie,  ce  qui  arrivait  tous  les  deux  ou  trois  jours, 
l'aura  prenait  naissance  à  cet  endroit. 

Obs.  XXIV.  —  Enfant  âgé  de  neuf  mois.  Chute  sur  la  tête  à  iWge  de  sept 
mois.  Pseudo-méningocèle  sur  le  pariétal  droit,  qui  présente  une  fente  ossetise 
s*étendant  de  la  fontanelle  postérieure  à  l'apophyse  zygomatique. 

Weinlechner  (ibid.). 

Ruchert  Marie.  Enfant  âgée  de  neuf  mois.  Tumeur  sur  la  moitié  droite  du 
crâne,  survenue  deux  mois  auparavant,  à  la  suite  d'une  chute  sur  la  tète; 
l'enfant  était  tombée  de  son  lit  et  la  tête  avait  porté  sur  un  tabouret. 
Aussitôt  après,  s'était  développée  une  tumeur  qui  avait  atteint  dès  le  début 
le  volume  actuel,  et  qui  l'avait  peut-être  dépassé  :  pendant  six  ou  huit  jours 
l'enfant  fut  sans  connaissance,  mais  n'eut  pas  de  convulsions. 

L'enfant  était  faible,  atteinte  de  craniotabes,  avec  des  sutures  et  des  fon- 
tanelles très  ouvertes. 

Sur  le  pariétal  droit,  près  de  l'oreille,  on  trouvait  une  tumeur  molle,  élas- 
tique, animée  de  pulsations,  et  mesurant  14  centimètres  de  tour.  On  sen- 
tait sur  le  crâne  une  fente  s'étendant  de  la  fontanelle  postérieure  à  Tape- 
physe  zygomatique  et  envoyant  une  fissure  collatérale  dans  le  milieu  de 
son  trajet,  entre  le  temporal  et  l'occ/pital. 

L'enfant  mourut  plus  tard  de  la  variole,  mais  on  ne  put  pas  faire  l'au- 
topsie. 

Obs.  XXV.  —  Enfant  de  dix-sept  mois.  Chute  sur  la  tête  à  Vâge  de  quatre 
mois.  Pseudo'méningocèle  sur  le  pariétal  gauche.  Au  niveau  de  la  perte  de 
substance  osseuse^  les  téguments  ne  font  pas  saillie^  mais  sont  plutôt  déprimés. 
Enfant  revu  quatre  ans  plus  tard. 

Weinlechner  (ibid.). 

Maly  Adeleid,  sept  mois.  A  Tâge  de  quatre  mois,  l'enfant  tombe  des  bras 
de  sa  bonne  sur  le  sol;  l'enfant  cria,  vomit,  mais  ne  perdit  pas  connaissance; 
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et,  une  demi-heure  après,  elle  prenait  le  sein.  Néanmoins  après  la  chute 
une  tumeur  se  déyeloppa  sur  la  moitié  gauche  du  crâne.  Cette  tumeur 
est  restée  depuis  de  la  même  grosseur.  Pendant  neuf  mois  Tenfant  resta 
bien  portante.  Depuis  deux  mois,  il  existe  un  écoulement  purulent  par 
Toreille  droite,  et  un  écoulement  sanguino-purulent  par  la  narine  gauche. 

Lors  de  l'examen  on  trouve  une  tumeur  sur  la  tubérosité  pariétale 
gauche.  La  partie  inférieure  de  cette  tumeur  était  formée  par  les  os  du 
crâne  saiUants;  à  leur  partie  supérieure  les  os  présentaient  une  perte  de 
substance,  limitée  par  un  bord  irrégulier;  cette  perte  de  substance  mesu- 
rait 7  centimètres  suivant  son  grand  axe  dirigé  en  bas  et  en  dehors  ;  elle 
mesurait  2  centimètres  de  diamètre;  les  téguments  recouvraient  cette 
perte  de  substance  osseuse  ;  et,  lorsque  Tenfant  était  au  repos,  ils  étaient 
légèrement  déprimés.  Pendant  les  efforts  respiratoires  les  téguments  fai- 
saient saillie.  Ils  présentaient  des  battements  correspondant  aux  pulsations 
du  cerveau. 

L'enfant  fut  revue  quatre  ans  plus  tard.  L'état  était  le  même,  la  longueur 
du  trou  paraissait  seulement  un  peu  moindre. 

Obs.  XXVL  —  Enfant  âgé  de  cinq  ans.  Aucun  renseignement.  Pseudo- 
méningocèle  sur  le  pariétal  gauche.  Hémipldgie  droite.  Cécité  complète. 

Weinlechner  (ibid.). 

Schonauer  Julien,  âgé  de  cinq  ans.  Aucun  renseignement. 

On  trouve  à  Fangle  postéro-supérieur  du  pariétal  gauche  une  fente  de 
Tos,  longue  de  3  centimètres,  large  de  1  centimètre,  se  dirigeant  en  dehors 
et  en  avant. 

A  travers  cette  fente  sortait  une  tumeu  r  fluctuante,  pulsatile,  visible  sur- 
tout lorsque  Tenfant  criait. 

Depuis  cinq  semaines  l'enfant  a  une  hémiplégie  droite  et  est  aveugle  des 
deux  yeux.  Ces  symptômes  sont  apparus  en  deux  jours.  L'intelligence,  au 
dire  du  père,  n'est  pas  touchée. 

Obs.  XXVIL  —  Petite  fille  âgée  de  seize  mois.  Chute  à  Vâge  de  un  an. 
Tumeur  sur  le  pariétal  droit  qui  grandit  constamment. 

Weinlechner  {Wien.  Med.  Presse,  1884,  p.  1440). 

Petite  âUe  de  seize  mois.  Chute  à  l'âge  de  un  an;  depuis,  tumeur  qui  a 
grandi  constamment. 

Sar  le  pariétal  droit,  tumeur  ovoïde  à  peu  près  de  la  grosseur  du  poing. 

Pulsations  très  nettes.  Variations  respiratoires  très  marquées  lorsque 
l'enfant  crie.  Sillon  superficiel  sur  les  téguments;  sillon  osseux,  avec  des 
bords  irréguiiers.  La  fenêtre  osseuse  est  dirigée  transversalement. 

L'enfant  se  porte  bien. 

Obs.  XXVÎÏL  —  Enfant  âgé  de  cinq  mois  et  demi.  Convulsions  à  Vâge  de 
deux  mois.  Fenêtre  osseuse  sur  le  côté  gauche  du  crâne. 

Weinlechner  (ibid.). 

Enfant  de  cinq  riioiset  demi.  Convulsions  à  Tàge  de  deux  mois.  Tumeur 
qui  apparaît  à  ce  moment. 
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Sur  le  côté  gauche  du  crâne,  saillie  des  os  du  crâne.  Fenfitre  osseuse 
mesurant  6  centimètres  sur  2.  Pulsations  très  nettes;  à  ce  niveau  les  tégu- 
ments sont  légèrement  déprimés. 


Obs.  XXIX.  —  Garçon  de  treize  ans.  Chute  sur  la  tête  à  l'âge  de  neuf  moia. 
Tumeur  volumineuse  jusqu'à  Vâge  de  neuf  ans.  A  ce  moment  la  tumeur  s'af- 
faisse,  on  ne  sent  plus  qu'une  très  large  perte  de  substance  osseuse.  Crâne  très 
déformé. 

Winioarter  (Archiv  fur  klinisc?^  Chirurgie^  Bd  32). 

Garçon  de  treize  ans.  A  Tâge  de  neuf  mois,  chute  d'un  lieu  assez  élevé, 
suivie  de  perte  de  connaissance,  de  vomissements,  d'agitation. 

Quelques  jours  après  on  remarque  une  tumeur  qui  s'accroît  lentement 
jusqu'à  l'âge  de  neuf  ans  :  à  cette  époque,  pour  la  première  fois,  la  tumeur 
s'affaisse;  depuis,  de  temps  à  autre,  la  tumeur  se  reforme;  mais,  dans  ces 
derniers  temps  on  ne  remarque  plus  que  très  rarement  un  léger  renfle- 
ment à  ce  niveau. 

Sur  le  pariétal  droit,  espace  mesurant  14  centimètres  en  longueur  et 
6  centimètres  de  diamètre  et  au  niveau  duquel  la  surface  du  crâne  forme 
une  dépression  très  nette.  Ses  bords  sont  saillants,  rejetés  en  dehors.  Dans 
toute  l'étendue  de  cette  fenêtre  osseuse  on  sent  nettement  les  pulsations; 
dans  la  station  debout  il  n'existe  pas  de  fluctuation. 

Le  crâne  est  déformé.  Tout  le  côté  droit  du  crâne  a  subi  un  renflement 
marqué.  La  face  est  également  moins  développée  du  côté  droit  :  cet  arrêt 
de  développement  se  marque  aussi  bien  au  front  que  sur  la  distance  qui 
sépare  la  racine  du  nez  de  l'angle  externe  de  l'œil,  ou  la  paroi  du  nez  du 
pavillon  de  Foreille. 

Lorsque  Ton  exerce  une  pression  sur  le  cerveau  le  pouls  radial  se 
ralentit.  • 

Si  l'on  met  Tenfant  dans  le  décubitus  horizontal,  au  bout  de  quelques 
minutes  se  développe  à  la  partie  postérieure  du   pariétal  une  saillie  qui 
.présente  une  légère  fluctuation. 

Aucune  anomalie  du  côté  des  muscles.  Pas  de  paralysie,  pas  d'atrophie. 

Siège  de  la  tumeur,  —  Le  siège  de  la  tumeur  est  caractéristique; 
deux  fois  seulement  le  frontal  est  intéressé.  Presque  toujours  il  s'agit 
du  pariétal;  quelquefois,  mais  assez  rarement,  la  base  d'implantation 
dépasse  le  pariétal  et  s'étend  sur  les  os  voisins.  Il  faut  remarquer 
que  la  tumeur  siège  plus  souvent  à  droite  qu'à  gauche  (notre  cas,  il 
est  vrai,  constitue  une  exception),  mais  le  fait  n'en  est  pas  moins  cer- 
tain, et  avait  déjà  été  noté  par  Henoch  et  par  Baerlhal.  Il  s'explique 
du  reste  assez  facilement.  Baerthal  fait  remarquer  que,  lorsqu'on 
met  un  fœtus  dans  un  liquide  de  même  densité  que  lui,  il  se  place 
obliquement  la  tête  en  bas,  le  côté  droit  du  corps  et  de  la  tète  pins 
bas  que  le  côté  gauche  :  les  mêmes  lois  physiques  doivent  faire  que. 
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lorsqu'un  enfant  tombe  d'assez  haut  sur  le  sol,  ce  qui  est  assez  fré- 
quent dans  les  cas  que  nous  considérons,  le  coup  doit  porter  de  pré- 
férence sur  le  pariétal  droit. 

Inspection  :  état  des  téguments.  —  Les  téguments  sont  ordinaire- 
ment intacts.  Rien  n*est  changé;  ils  ont  gardé  leur  coloration  nor- 
male et  les  cheveux  qui  les  recouvrent  ne  sont  en  rien  modifiés.  C'est 
seulement  lorsque  la  tumeur  s'accroît  rapidement  que  Ton  peut  voir 
les  téguments  s'amincir,  devenir  parfois  minces  comme  du  papier, 
rouges  par  endroits  et  couverts  d'un  réseau  veineux.  Dans  le  cas  rap- 
porté par  Harward,  la  tumeur  s'accrut  peu  à  peu,  la  peau  s'amincit 
et  il  se  fit  une  perforation  spontanée.  En  général  on  peut  constater 
la  transparence  de  la  tumeur  :  elle  manque  quelquefois  ;  et,  malgré 
Tabsence  d'autopsie,  on  peut  se  demander  si  ce  défaut  de  transpa- 
rence n'est  pas  dû  à  Taugmentation  d'épaisseur  des  téguments. 

Forme  extérieure.  —  Nous  avons  vu,  en  étudiant  l'anatomie  patho- 
logique, que  la  lésion  pouvait  présenter  deux  aspects  très  différents, 
suivant  que  le  cerveau  est  situé  immédiatement  sous  la  peau,  sans 
interposition  de  liquide  céphalo-rachidien,  ou  que  la  peau  est 
distendue  par  du  liquide  céphalo-rachidier^  Loi*squ'il  existe  une 
tumeur,  elle  est  en  général  bien  délimitée,  régulière,  parfois  cepen- 
dant divisée  par  un  sillon  en  deux  parties.  La  base  d'implantation 
de  la  tumeur  ne  dépasse  pas  les  limites  de  l'os  sur  lequel  siège  la 
fissure,  Tadhérence  du  périoste  au  niveau  des  os  du  crâne  faisant 
une  barrière  naturelle  à  l'extension  du  liquide  céphalo-rachidien. 
La  déformation  des  os  du  crâne  est  en  général  très  marquée.  En 
étudiant  la  pathogénie  de  la  pseudo-méningocèle,  nous  avons  vu 
que  ce  résultat  était  dû  au  développement  excentrique  du  cer- 
veau. Cette  déformation  est  surtout  marquée  lorsqu'il  n'existe  pas 
de  tumeur,  mais  seulement  une  fenêtre  osseuse  contre  laquelle  est 
soudé  le  cerveau  :  notre  première  observation  est  très  démons- 
trative. Alors  le  pariétal  lésé  forme  une  voussure  très  nette,  au 
sommet  de  laquelle  siège  la  perte  de  substance  osseuse.  Les  tégu- 
ments passent  sur  cette  fenêtre  osseuse,  sans  former  de  saillie,  sauf 
pendant  les  efforts  et  les  cris  de  l'enfant.  Quelquefois  même  les  tégu- 
ments sont  légèrement  déprimés  à  ce  niveau. 

Palpatian.  —  Les  pulsations  existent  en  général;  mais,  elles  sont 
surtout  manifestes  lorsque  la  perte  de  substance  des  os  du  crâne  est 
considérable;  le  cerveau  est  pour  ainsi  dire  sous  les  doigts  et  on  sent 
facilement  tous  ses  battements;  nous  citerons  comme  exemples  les 
observations  de  Harward,  Lucas,  Biilroth,  Weinlechner,  Kraussold, 
Krônlein. 

Dans  un  certain  nombre  d'autres  cas  on  ne  peut  les  sentir  qu'après 
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une  ponction.  La  tension  trop  considérable  du  liquide  dans  Tinté- 
rieur  de  la  tumeur  empêchait  la  transmission  des  battements  du  cer 
veau  ;  ce  signe  est  très  net  dans  les  observations  de  Billroth  et  de 
Lucas;  on  peut  citer^  pour  expliquer  ce  fait,  Texpérience  suivante, 
rapportée  par  Braun  ^  :  cette  expérience  est  due  à  Ravinas;  en  trépa- 
nant à  sa  partie  supérieure  le  crâne  d'un  animal,  on  voyait  la  dure- 
mère  animée  de  battements,  à  travers  la  couronne  du  trépan  ;  mais, 
si  l'on  suspendait  l'animal  par  les  membres  postérieurs,  la  tête  en  bas, 
les  pulsations  disparaissaient.  Le  même  fait  a  été  noté  par  Baerthal; 
dans  la  position  horizontale,  la  tumeur  de  la  jméningocèle  est  plus 
saillante,  mais  les  pulsations  sont  moins  marquées;  il  y  a  donc  un 
rapport  inverse  entre  la  tension  du  liquide  dans  la  tumeur  et  l'ampli- 
tude des  pulsations  :  c'est  ce  qui  explique  la  nécessité  de  ponctionner 
la  tumeur  dans  quelques  cas  pour  faire  apparaître  les  battements. 
Enfin  il  reste  un  certain  nombre  de  cas  où  les  pulsations  n'étaient 
pas  perceptibles  :  si  Ton  étudie  les  cas  suivis  d'autopsie,  on  voit  que 
l'absence  de  pulsations  coïncide  en  général  avec  une  perforation  du 
crâne  de  peu  d'étendue.  Dans  d'autres  cas  cette  absence  de  pul- 
sations est  due  à  la  destruction  du  cerveau  au  niveau  de  la  perte  de 
substance. 

Les  mouvements  d'expansion  et  de  retrait  de  la  tumeur,  en  rap- 
port avec  les  mouvements  respiratoires,  sont  presque  toujours  net- 
tement appréciables.  Dans  tous  les  cas  il  est  possible  de  constater 
un  gonflement  de  la  tumeur  et  une  augmentation  de  la  tension 
du  liquide  céphalo-rachidien,  pendant  l'expiration  forcée,  lorsque 
l'enfant  s'agite,  crie  ou  fait  un  effort. 

La  palpation  permet  de  sentir  nettement  les  bords  de  la  perte  de 
substance.  Ils  sont  épaissis,  saillants  et  taillés  à  pic  du  côté  de  la 
fenêtre  osseuse  ;  ils  sont  presque  toujours  rejetés  en  dehors.  Ces 
modifications  sont  dues  en  partie  à  la  pression  excentrique  du  cer- 
veau, en  partie  aussi  à  la  tension  brusque  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien dans  les  efforts,  dans  la  toux  et  les  cris,  tension  qui  contribue 
à  soulever  les  bords  de  la  perte  de  substance.  Dans  le  cas  rapporté 
par  Wirchow,  Tépaississement  des  bords  et  leur  saillie  étaient  dus  à 
l'augmentation  de  volume  du  diploé,  qui  avait  rejeté  en  dehors  la 
lame  externe  de  l'os. 

La  tumeur,  lorsqu'il  y  a  tumeur,  est  toujours  nettement  fluctuante. 
Mais,  lorsqu'on  est  en  présence  d'une  fenêtre  osseuse,  sans  saillie 
des  téguments,  il  devient  fort  difficile  de  dire  si  l'on  perçoit  vraiment 
la  fluctuation,  ou  s'il  ne  s'agit  que  d'une  illusion,  due  à  la  mollesse 

1.  Archiv  fur  klinische  Chirurgie  Bd,  XXI,  Heft  2. 
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du  cerveau.  Dans  ces  cas  douteux,  si  le  liquide  céphalora-chidien 
existe  dans  la  tumeur,  il  suffira  de  mettre  le  malade  dans  la  position 
horizontale,  pour  le  faire  affluer  et  rendre  la  fluctuation  évidente. 
C'est  ce  qui  se  passait  dans  le  cas  rapporté  par  Winiwarter. 

Quand  il  existe  une  tumeur  assez  notable,  on  peut,  par  une  pres- 
sion mesurée,  espérer  la  réduire.  Les  auteurs  qui  n'y  ont  pas  réussi 
se  sont  laissé  influencer  par  les  premiers  symptômes  de  douleur  et 
de  gêne;  dans  quelques  cas  en  effet  la  réduction  détermine  les  sym- 
ptômes de  la  compression  du  cerveau.  Baerthal  put  ainsi  reproduire 
plusieurs  fois  chez  son  malade  tous  les  symptômes  de  la  compres- 
sion cérébrale;  par  contre,  dans  beaucoup  de  cas  la  réduction  pou- 
Tait  s'opérer  sans  amener  aucun  symptôme  anormal  ;  la  tolérance  des 
en&nts  à  cet  égard  est  assez  remarquable;  chez  Tadulte  60  gramme^s 
de  sang  répandus  dans  la  cavité  crânienne  suffisent  pour  amener  les 
troubles  les  plus  sérieuK  et  parfois  la  mort.  Il  est  vrai  que  Ton  doit 
compter  avec  de  grandes  variations  individuelles;  Baerthal  rapporte 
les  expériences  de  Pagenstcher  qui  a  montré  que^  pour  provoquer 
les  symptômes  de  compression,  le  liquide  injecté  devait  varier  entre 
2,9  0/0  et  6,5  0/0  du  volume  du  crâne. 

La  réduction  peut  être  tentée  sans  danger,  même  lorsqu'elle 
s'accompagne  de  symptômes  de  compression  cérébrale  :  chez 
ranima],  on  peut  produire  une  augmentation  de  pression  capable 
d'amener  des  convulsions,  pourvu  qu'elle  ne  dure  pas  plus  de  vingt 
minutes  :  tous  les  troubles  s'amendent  lorsqu'on  supprime  la  com- 
pression; jamais  on  n'a  eu  à  déplorer  un  accident  sérieux  et  persis- 
tant (Leyden). 

Enfin  la  ponction  du  sac  de  méningocèles  permet  de  retirer  du 
liquide  céphalo-rachidien,  parfois  teinté  de  sang.  Ce  liquide  pré- 
sente une  réaction  alcaline.  Il  a  une  composition  assez  variable,  sans 
qu'on  puisse  fixer  ses  caractères  chimiques  d'une  façon  absolue; 
pourtant  sa  forte  teneur  en  chlorure  de  sodium  et  de  potassium 
et  la  présence  de  petites  quantités  d'albumine  permettront  de  le 
reconnaître. 

Parfois  on  constate  des  lésions  nerveuses  consécutives  au  trau- 
matisme; suivant  la  partie  du  cerveau  atteinte,  on  peut  observer 
une  hémiplégie  plus  marquée  au  membre  supérieur  ou  au  membre 
inférieur.  Dans  un  cas  le  malade  avait  de  Tépilepsie  jacksonienne. 
L'aphasie  n'a  jamais  été  observée,  parce  qu'au  moment  où  survient 
le  traumatisme  les  centres  du  langage  n'existent  pas  encore. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  diagnostic  de  la  pseudo-méningocèle 
trauinatique.  Les  signes  de  cette  affection  sont  trop  nets  pour  que 
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l'on  puisse  commettre  une  erreur.  L*eQcéphalocèle  congénitale,  à 
laquelle  on  peut  penser,  en  l'absence  de  commémoratifs,  siège  tou- 
jours sur  la  ligne  médiane  du  crâne;  l'orifice  de  communication 
est  beaucoup  plus  petit  ;  les  bords  sont  réguliers.  Gbez  le  nouveau- 
né  il  faudra  songer  au  céphalo-bématome  ;  l'irritation  du  périoste 
détermine  au  bout  de  quelques  jours  la  production  d'un  bourrelet 
osseux  qui  limite  la  tumeur  et  fait  songer  à  une  perforation  de  l'os. 
Mais  la  tumeur  diminue  toute  seule  el  disparait  au  bout  de  peu  de 
temps,  laissant  l'os  intact. 

Nous  ne  ferons  que  citer  un  certain  nombre  d'affections  du  crâne 
qui  peuvent  ditficilement  en  imposer  pour  une  pseudo-méningocèle  : 
les  anévrysmes  des  artères  de  la  tète  et  des  méninges,  les  abcès, 
leç  kystes  séreux  ou  dcrmoïdes,  les  kystes  folliculaires,  l'échi- 
nocoque  du  cuir  cbevelu,  dont  on  ne  connaît  d'ailleurs  qu'un  seul 
cas.  • 


Pronostic. 

Le  pronostic  de  la  pseudo-méningocèle  est  toujours  sombre; 
la  guérison  reste  problématique  et  la  vie  peut  être  compromise  par 
une  complication  imprévue.  Alors  même  que  les  enfants  ont  résisté 
au  traumatisme,  ils  restent  toujours  exposés  aux  complications  plus 
ou  moins  lointaines,  aux  abcès  du  cerveau,  aux  méningites  puru- 
lentes, car  le  cerveau  contusionné  et  altéré  semble  être  un  lieu  de 
moindre  résistance  très  favorable  au  développement  des  germes. 
Si  la  méningocèle  se  développe,  la  tumeur  peut  aboutir  à  la  perfo- 
ration; cela  s'est  vu  dans  un  cas.  Weinlechner  croyait  que  c'était 
la  règle  :  en  réalité,  le  plus  souvent,  la  méningocèle  cesse  de  se 
développer  lorsqu'elle  a  atteint  un  certain  volume  ;  parfois  même 
elle  diminue,  le  liquide  se  résorbe,  et  ultérieurement  on  ne  trouve 
plus  qu'une  fenêtre  osseuse  avec  le  cerveau  juxtaposé,  ce  qui 
constitue  une  des  deux  variétés  de  la  pseudo-méningocèle. 

Cette  évolution  est  la  plus  favorable;  dans  un  cas,  que  nous  avons 
cité  plus  haut,  le  malade  put  atteindre  l'âge  de  vingt-huit  ans.  Néan- 
moins le  défaut  de  protection  du  cerveau  expose  à  de  multiples 
accidents;  la  moindre  piqûre  peut  devenir  Torigine  d^une  méningite, 
le  moindre  traumatisme  peut  amener  la  mort. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  une  série  d'autres  coillplications  qui 
viennent  encore  assombrir  le  pronostic  :  les  convulsions,  Tépi- 
lepsie,  les  troubles  intellectuels  et  enfin  les  paralysies.  Il  faut  noter 
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enfin  la  névrite  optique,  signalée  par  Manz  et  qui  peut  aboutir  à  la 
cécité  complète. 

Traitement. 

La  thérapeutique  de  la  pseudo-méningocèle  n'a  encore  donné  que 
des  résultats  peu  encourageants.  Dans  les  premiers  cas  observés  on 
S3  contentait  de  ponctionner  la  tumeur  lorsqu'elle  était  trop  volu- 
mineuse; mais,  comme  les  précautions  antiseptiques  n'étaient  pas 
encore  en  usage,  Topération  déterminait  à  bref  délai  une  méningite 
purulente.  Billroth  proposa  d'injecter  une  solution  plus  ou  moins 
étendue  de  teinture  d'iode;  d'autres  auteurs  conseillaient  la  com- 
pression; d'autres  enfin,  découragés^  préféraient  l'expectative. 

En  présence,  des  nombreuses  méthodes  proposées,  quelle  conduite 
peut-on  adopter? 

1®  Faire  disparaître  la  tumeur  liquide  de  façon  à  ne  plus  avoir 
qu*une  perte  de  substance  osseuse  et  à  savoir  le  cerveau  direc- 
tement sous  les  téguments  mous;  c'est-à-dire  provoquer  artificiel- 
lement ce  que  Weinlechner  décrit  comme  première  variété  de 
pseudo-méningocèle. 

Ql*  Protéger  le  cerveau  à  l'aide  d'appareils  prothétiques  ou  en 
tentant  la  transplantation  osseuse. 

Tels  sont  les  deux  résultats  à  obtenir. 

Pour  faire  disparaître  le  liquide,  divers  moyens  ont  été  conseillés. 
Tout  d*abord,  il  faut  patienter  :  Weinlechner  se  trompait  lorsqu'il 
affirmait  que  la  tumeur  aboutissait  toujours  à  une  rupture.  Dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  le  liquide  se  résorbe  au  bout  d'un  cer- 
tain temps. 

Mais  si  le  liquide  ne  se  résorbe  pas,  si  surtout  il  continue  à 

s'accroître,  il  convient  alors  d'intervenir.   La  ponction  pratiquée 

avec  touteà  les  précautions  antiseptiques,  n'offre  pas  de  grands 

dangers  ;  mais  à  elle  seule  elle  n'a  jamais  suffi.  On  peut  donc 

recourir  à  la  ponction,  tout  en  employant  d'autres  moyens  pour 

prévenir  la  reproduction  du  liquide.  —  L'injection  d'iode  n'a  pas 

donné  de  très  brillants  résultats;  elle  est  dangereuse  et  provoque 

souvent  une  inflammation  des  méninges  et  la  mort.  Pourtant,  dans 

l'observation  rapportée  par  Henoch,  que  nous  avons  citée  plus  haut, 

riojectioa  d'iode  avait  fait  disparaître  la  tumeur.   Weinlechner, 

considérant  les  beaux  résultats  que  ce  procédé  a  donné  à  Brai- 

i,  Manz.  Uber  ScMdeldeformitàt  mit  Sehnervenatrophie,  Bericht  ûber  dié  19 
vtrsammlung  der  ophtalmoloyische  Gesellschafl,  $iS, 
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nard  dans  le  traitement  du  spina-bifida  estime  que  Ton  est  en  droit 
d'employer  ce  procédé,  si  l'on  peut  fermer  avec  le  doigt  l'ouverture 
du  sac  de  la  pseudo-méningocèle.  Mais  cette  condition  doit  être 
bien  rarement  réalisée.  Aussi  vaut-il  mieux  avoir  recours  à  d'autres 
procédés.  La  compression  suffit  quelquefois  à  amener  la  résorpiioa 
du  liquide;  elle  doit  être  continuée  d'une  façon  persévérante;  nous 
rapporterons  à  son  actif  les  observations  suivantes  : 

Obs.  XXIX.  —  Enfant  de  deux  ans  et  demi.  Blessé  à  la  tête  par  la  roue  d^une 
voiture.  —  Tumeur  sur  le  pariétal  droit,  —  Ponction  et  compression  pendant 
une  semaine,  La  tumeur  disparait, 

Reckitt  (Lancet,  février  1881). 

Enfant  âgé  de  deux  ans  et  demi;  quelques  jours  auparavant  blessé  à  la 
tète  par  la  roue  d'une  voiture:  perte  de  connaissance  pendant  plusieurs 
heures;  quelques  jours  après  le  traumatisme  on  note  du  strabisme  elle 
développement  d*une  tumeur. 

A  l'examen  on  constate  une  tumeur  de  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule,  sur 
le  pariétal  droit,  au  niveau  de  la  suture  pariéto-temporale.  On  ponctionne.  Il 
s*écoule  du  liquide  céphalo-rachidien  et  on  sent  alors  très  nettement  la  frac- 
ture. Strabisme.  Aphasie.  Paralysie  que  l'on  peut  rapporter  à  une  lésion  de 
la  colonne  vertébrale. 

Après  la  ponction,  la  compression  continuée  pendant  une  semaine  amène 
la  disparition  complète  de  la  tumeur;  le  strabisme  n'existe  plus. 

Obs.  XXX.  —  Trendelenburg,  —  Poliklinic  Journal,  1891-92.  —  Enfant  de 
deux  aïis.  Pseudo-méningocèle  sur  le  pariétal  droit.  Ponction  et  compression 
continue  pendant  six  mois;  la  tumeur  disparait, 

Eulalie  M...,  deux  ans.  Aucun  traumatisme  connu. 

Pas  d'hydrocéphalie,  ni  de  rachitisme. 

Il  y  a  trois  jours  la  mère  remarque  des  battements  de  la  peau  sur  la  léte. 

Sur  le  côté  droit  du  crâne  il  existe  une  tumeur  située  en  haut  du  parié- 
tal, dépassant  un  peu  la  ligne  médiane,  en  arrière  n'allant  pas  tout  à  fait 
jusqu'à  la  suture  lambdoïde,  en  avant  et  de  côté  atteignant  la  suture  tem- 
porale. Sous  les  téguments  soulevés  on  sent  un  liquide  que  Ton  déplace 
facilement,  mais  qu'on  ne  peut  réduire. 

Ponction.  L'analyse  démontre  qu'on  a  affaire  au  liquide  céphalo-rachi- 
dien. 

Ponction  et  compression,  d'abord  sans  succès. 

La  compression  est  continue  pendant  les  mois  d'avril  et  de  mai,  et  la 
tumeur  disparait  vez-s  le  mois  de  juin. 

On  trouve  deux  autres  cas  rapportés  par  Tredenlenburg  dans  le 
Policlinic  Joutmal,  1887-88  et  1888-89,  mais  sans  détails.  Dans  les 
deux  cas  il  s'agissait  d'une  pseudo-méningocèle  gauche  qui  fut  traitée 
avec  succès  par  la  compression. 
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II  est  parfois  plus  simple  d'opérer  la  pseudo-méningocèle.  On 
incise  la  tumeur,  on  la  vide,  et  on  maintient  des  pansements  anti- 
septiques jusqu'à  ce  que  les  deux  parois  de  la  cavité  soient  adhé- 
rentes. Assez  récemment  Weinlechner  on  a  rapporté  deux  cas. 

Obs.  XXXI.   Weinlechner  {Wiener  clinische  Wochenschrift,  1891,  p.  327). 

Fillette  âgée  de  11  mois. 

Depuis  cinq  semaines,  tumeur  sur  le  pariétal  droit,  sans  que  la  mère 
puisse  donner  aucun  renseignement.  Cette  tumeur  mesure  neuf  centimètres 
sur  7,8.  En  la  comprimant  on  sent  dans  la  profondeur  une  fente  osseuse 
4Lvec  des  bords  très  nets. 

Opération.  —  Incision  parallèle  à  la  suture  sagittale.  Il  s*écoule  un  sérum 
jaunâtre,  tenant  en  suspension  des  débris  de  cerveau  et  de  tissus  graisseux. 
Dans  la  profondeur  on  voit  sur  le  crâne  une  fente,  de  dix  centimètres  de 
long  sur  1  de  large,  oblique  en  bas  et  en  avant.  Par  cette  ouverture  on 
aperçoit  la  dure-mère  qui  présente  deux  perforations  de  la  grosseur  d*une 
lentille  et  d'un  pois,  contre  lesquels  s'applique  le  cerveau. 

La  cavité  est  tamponnée  avec  de  la  gaze  iodoformée. 

Guérison  lente  de  la  plaie. 

Quatre  mois  plus  tard,  la  cicatrice  cutanée  est  intacte.  La  fissure  osseuse 
s*est  agrandie  dans  sa  partie  moyenne. 

Sur  le  bord  de  la  fente  osseuse  le  pariétal  est  repoussé  en  masse;  les 
parties  molles  qui  ferment  la  perte  de  substance  osseuse,  se  renflent  lors- 
que Tenfant  crie. 

L'enfant  meurt  de  pneumonie. 

Dans  ce  même  travail,  Weinlechner  cite  un  autre  cas  qu*il  a  pu 
4)bserver.  L'enfant  fut  opéré  par  un  chirurgien  qui  croyait  à  un 
phlegmon.  Le  petit  malade  guérit  complètement  :  la  tumeur  disparut; 
les  téguments  s'appliquèrent  exactement  sur  la  perte  de  substance 
osseuse,  et  on  sentait  au-dessous  des  parties  molles,  le  cerveau 
adhérent  à  la  fente  osseuse. 

Somme  toute,  par  ces  procédés  on  passe  d'une  des  deux  variétés 
de  pseudo-méningocèle  à  l'autre;  on  tait  disparaître  la  tumeur  que 
forme  le  liquide  céphalo-rachidien  et  il  ne  reste  plus  qu'une  perte 
osseuse  plus  ou  moins  large,  au-dessus  de  laquelle  s'appliquent  les 
téguments. 

Mais  ce  premier  résultat  ne  suffit  pas;  il  faut  protéger  le  cerveau. 
Le  procédé  le  plus  simple  consiste  à  faire  porter  au  malade  un  bonnet 
protecteur;  cela  sufiQt  toujours,  mais  il  vaudrait  mieux  obtenir  une 
véritable  guérison.  Frankel  avait  proposé  d'insérer  dans  l'os  une 
plaque  de  celluloïde.  Mais  cela  n'a  jamais  été  tenté.  Il  n'en  est  pas 
de  môme  de  la  transplantation  osseuse,  proposée  par  Kônig,  et  que 
Acv.  DE  mAd.,  tohb  xvii.  —  1897.  18 
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Slajmer  a  réalisée  avec  un  plein  succès.  Cette  observation  est  trop 
importante  pour  que  nous  ne  la  rapportions  pas  ici. 

0b8  XXXII.  —  Enfant  âgée  de  $ix  ans.  Pseudo^méningocèle  traunuUigue  sur 
le  pariétal  droite  apparue  à  la  suite  d'une  chute  sur  la  tête  à  Vâge  de  deux  ans. 
Opération.  Application  d'un  lambeau  cutané  et  osseux  sur  la  perte  de  substance^ 
que  l'on  bouche  ainsi  entièrement, 

Slajmer  {Viener  klinische  Wochenschrift,  1893,  p.  213.) 

Clotilde  Carli  âgée  de  six  ans. 

Chute  sur  la  tète  è^  Tâge  de  deux  ans.  Immédiatement  après  Taccident  il 
n'apparut  aucun  symptôme.  Mais  une  semaine  plus  tard,  on  trouve  une 
tumeur  pulsatile  de  la  grosseur  d'une  noisette  à  Tangle  antérieur  du  parié- 
tal droit.  Cette  tumeur  s^accroit  peu  à  peu.  A  la  fin  de  la  troisième  année 
on  s'aperçoit  de  la  perte  de  substance  du  crâne.  La  tumeur  est  toujours 
animée  de  pulsations  isochrones  aux  battements  cardiaques. 

État  actuel.  —  Enfant  petite,  malingre.  Signes  de  rachitisme. 

Crâne  asymétrique.  Tubérance  frontale  très  marquée  ;  à  la  partie  antérieure 
du  pariétal  droit  existe  une  tumeur  située  dans  la  direction  de  la  suture 
pariéto-frontale,  a?ec  une  partie  supérieure  de  la  grosseur  d'un  œuf  de 
poule,  et  une  partie  inférieure  de  la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon.  La  peau 
qui  recouvre  cette  tumeur  est  normale.  La  tumeur  n*est  pas  transparente. 

A  ce  niveau,  on  sent  sur  le  crâne  une  perte  de  substance  ovalaire,  lon- 
gue de  8  centimètres»  large  de  4  centimètres  en  haut,  et  de  2  centimètres 
en  bas. 

La  compression  permet  de  réduire  légèrement  la  tumeur. 

Examen  ophtalmoscopique  =  0. 

Aucun  trouble  moteur  ni  sensitif. 

L'enfant  est  faible  d*esprit  et  parle  à  peine. 

Opération  le  25  juillet,  sous  chloroforme. 

Au-dessus  de  la  tumeur  on  taille  un  lambeau  de  peau,  long  de  11  cen- 
timètres, large  de  3  centimètres,  à  base  supérieure.  Comme  la  peau  adhé- 
rait au  sac  de  la  tumeur,  il  fallut  disséquer  le  lambeau. 

Le  sac  de  la  pseudo-méningocèle  était  formé  d'un  tissu  de  cicatrice  qui, 
au  niveau  des  bords  de  la  fente  osseuse,  se  continuait  sans  transition  avec 
le  péricrâne. 

Au  pourtour  du  sac,  en  grattant  le  périoste  on  tombe  sur  les  bords  de 
la  fente  osseuse;  ils  forment  un  rempart  épais,  sorte  de  cal,  riche  en 
vaisseaux.  A  cause  de  ce  renflement  des  bords,  le  diamètre  transversal  de 
la  perte  de  substance  était  bien  plus  petit  en  réalité  qu'en  apparence,  il  De 
mesurait  guère  plus  de  3  centimètres  en  haut  et  2  centimètres  en  bas.  A  la 
partie  moyenne  la  fente  osseuse  ne  mesurait  que  5  millimètres.  Par 
cette  fente  sortait  la  tumeur. 

Pour  diminuer  les  dimensions  de  cette  tumeur,  on  enleva  le  tissu  de 
cicatrice  qui  la  composait,  couche  par  couche,  mais  par  mégarde  on  coapa 
ainsi  une  anfractuosité  de  la  poche,  et  on  fit  au  sac  une  ouverture  de  la 
grosseur  d'un  pois. 
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U  s'écoula  une  cuillerée  à  café  de  liquide  céphalo-rachidien,  et  par 
Fouyerture  on  put  apercevoir  dans  la  profondeur  une  circonvolution  c^é- 
brale  intacte,  couverte  par  la  pie-mère  absolument  normale.  On  ne  trou- 
vait aucune  trace  de  la  dure-mère  :  on  voyait  une  partie  de  Tintérieur  de 
la  poche  brillante,  non  pigmentée  ;  la  paroi  était  irrégulière  et  anfrac- 
taeuse. 

Pour  ne  pas  risquer  de  faire  une  autre  ouverture  du  sac,  on  ne  continua 
pas  à  enlever  la  masse  cicatricielle.  On  rafraîchit  les  bords  de  la  fente 
osseuse,  et  on  enleva  aux  ciseaux  les  parties  qui  étaient  trop  épaissies. 

Alors  on  tailla  un  lambeau  parallèle  au  premier,  mais  plus  postérieur  et 
à  base  inférieure.  Avec  le  lambeau  on  enleva  une  lamelle  osseuse  (jusqu'au 
diploé)  sans  trop  de  difficulté.  Cette  lamelle  se  cassa  bien  à  son  milieu, 
mais  elle  resta  adhérente  aux  parties  molles. 

Après  avoir  refoulé  dans  Tintérieur  du  crâne  le  sac  de  la  tumeur,  on 
appliqua  exactement  sur  la  perte  de  substance  osseuse  le  lambeau  cutané 
ei  osseux.  Le  premier  lambeau  fut  reporté  en  arrière,  sur  la  plaie  qu'avait 
laissée  le  lambeau  cutané  et  osseux.  On  mit  quelques  points  de  suture 
pour  fixer  les  lambeaux  dans  leur  longueur,  et  pour  éviter  une  trop  grande 
tension,  on  fit  dans  la  région  temporale  une  section  cutanée  longue  de 
5  centimètres,  panllèle  au  bord  antérieur  du  premier  lambeau. 

Pansement  antisaplique.  Au  bout  de  huit  jours  les  lambeaux  tiennent 
bien. 

Le  8  octobre,  la  malade  s<irt  guérie.  On  remarque  à  la  partie  supérieure 
de  la  fenêtre  osseuse  antérieure  un  espace  de  la  grandeur  d'une  lentille, 
animé  de  pulsations.  Le  reste  de  la  perte  de  substance  est  fermé  par 
l'os. 

Le  8  décembre  1892,  cette  petite  région  pulsatile  est  recouverte  avec  un 
lambeau  osseux  de  la  grandeur  de  l'ongle  du  pouce.  Au  bout  de  huit  jours 
la  plaie  est  guérie. 

Un  mois  après  toute  la  perte  de  substance  eal  ossifiée,  sans  trace  de 
pulsations  en  aucun  point. 

Ce  résultat  constitue  le  plus  beau  succès  que  Ton  ait  obtenu 
puisqu'on  arrive  ainsi  à  une  restitution  ad  integrum.  C'est  donc,  en 
dernier  lieu,  à  la  chirurgie  que  revient  le  traitement  de  la  pseu- 
do-méningocèle  traumatique. 

Nous  avons  étudié  tout  ce  qui  a  trait  à  cette  curieuse  affection. 

Le  groupement  des  trente-deux  observations  qui  se  trouvent  con- 
signée dans  notre  travail,  nous  permet  de  constituer  une  maladie 
très  nette  dans  ses  causes  et  dans  ses  symptômes. 

La  pathogénie  de  cette  maladie  constitue  le  chapitre  le  plus  inté- 
ressant de  ce  travail. 

U  s'agit,  en  effet,  d'une  fracture  du  crâne  qui  doit  son  évolution 
particulière  aux  deux  conditions  suivantes,  réalisées  chez  l'enfant  : 
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d'une  part,  l'adhérence  de  la  dure-mère,  ce  qui  lui  permet  de  se 
déchirer  lors  d'une  fracture  du  crâne  ;  d'autre  part,  le  développe- 
ment excentrique  du  cerveau  qui  va  progressivement  écarter  les 
bords  de  la  fracture.  Cest  à  ce  titre  qu'il  nous  avait  paru  intéressant 
de  recueillir  et  de  coordonner  tous  ces  documents  sur  une  question 
à  peu  près  complètement  inconnue  en  France. 
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UN  CAS  DE  GLIOME  CÉRÉBRAL 

CEDÉME     DE     LA    PAPILLE.     —    HÉMIPLÉGIE     GAUCHE 
AUTOMATISME  AMBULATOIRE,  ACCÈS  DE  SOMMEIL 

TRÉPANATION 


PAR  Mil. 


DBVIC, 

Agrégé,  médeein  àm  hdpiUaz  de  Lyon. 


et 


Paul  GOURMONT, 

Interne   dei  hôpitaux  de    Lyon, 


Les  cas  authentiques  et  bien  observés  de  tumeur  cérébrale  maligne 
guérie  par  la  trépanation  sont  assez  rares  pour  que  Broca,  dans  son 
nouveau  Traité  de  chirurgie  cérébrale,  n*en  signale  qu'un  seul  lui 
paraissant  àTabri  de  toute  critique.  C'en  est  assez  pour  attacher  une 
grande  importance  aux  cas  longuement  et  minutieusement  observés 
où  la  trépanation  a  été  suivie  de  guérison  temporaire  ;  et  surtout  lors- 
que les  phénomènes  morbides  dont  on  a  constaté  la  rétrocession  : 
hémiplégie^  œdème  de  la  papillCi  troubles  mentaux,  automatisme 
ambulatoire. ••  présentent,  par  eux-mêmes,  par  leur  pathogénie  et 
par  leur  disparition  rapide  un  extrême  intérêt. 

Voici  l'observation  détaillée  de  la  malade  que  nous  avons  observée 
dans  le  service  de  M.  le  prof.  Lépine  suppléé  par  Tun  de  nous. 

M.  T...  quarante-six  ans,  ménagère,  née  à  Ghàtillon-sur-Chalarone  (Ain), 
domiciliée  à  Lyon,  entrée  à  Thôtel-Dleu,  salle  Saint-Roch,  le  6  août  1895  et 
sortie  le  i^  septembre;  —  deuxième  séjour  du  30  septembre  au  20  janvier 
1896. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  soixante  ans  d'affection  inconnue, 
mère  morte  à  quarante-quatre  ans  d*affeclîon  pulmonaire  aiguë.  Une  sœur 
morte  à  quarante  ans  d'affection  utérine.  Personne  (renseignements  donnés 
par  ses  proches),  parmi  les  ascendants  et  les  collatéraux,  n'aurait  présenté 
d'affection  mentale  ou  nerveuse. 

Antécédents  personnels.  — Pas  de  scrofule  dans  l'enfance;  née  à  terme,  allai- 
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tée  par  sa  mère.  Réglée  à  neuf  ans  et  demi  et  assez  régulièrement  jusqu'à 
trente-six  ans,  époque  à  laquelle  les  règles  disparurent  brusquement  sans 
cause  connue.  Mariée  à  vingt  ans.  Deux  enfants,  un  premier  mort  en  bas  âge 
d'affection  indéterminée,  un  autre  vivant,  actuellement  âgé  de  dix-sept  ans 
et  en  bonne  santé.  Pas  de  fausses  couches.  Bien  qu'ayant  habité  la  Bresse 
pendant  son  enfance,  elle  n'aurait  jamais  eu  de  fièvre  intermittente.  A  tou- 
jours été  très  sobre  et  ne  peut  être  suspectée  d'alcoolisme  ni  de  syphilis.  La 
malade  aurait  toujours  été  très  émotive,  sans  avoir  jamais  pris  de  crises 
de  nerfs. 

Il  y  a  six  ans  environ,  habitant  un  logement  humide,  elle  prit  une  attaque 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  la  tint  au  lit  ou  à  la  chambre,  presque 
sans  rémission,  pendant  18  mois.  Pas  de  nouvelle  attaque,  mais  dès  que  les 
douleurs  eurent  disparu,  elle  éprouva  des  troubles  cardiaques  (palpitation, 
dyspnée,  œdème  passager  des  membres  inférieurs)  qui  nécessitèrent  k 
diverses  reprises  l'emploi  de  la  digitale  et  cela  pendant  près  de  trois  ans. 
Depuis  ce  temps,  elle  n'a  plus  pris  de  digitale  et  n'a  guère  gardé  que  de  la 
dyspnée  d'effort,  sans  œdème,  et  un  peu  de  tendance  à  tousser.  Pendant  les 
trois  années  de  troubles  cardiaques  le  médecin  qui  a  donné  des  soins  à  la 
malade  a  examiné  à  diverses  reprises  l'urine  et  n'y  a  jamais  trouvé  d'albu- 
mine. 

Vers  le  mois  de  décembre  1894,  elle  commença  à  éprouver,  sans  cause 
appréciable,  une  céphalalgie  peu  violente  mais  permanente,  sans  prédomi- 
nance nocturne  et  pas  assez  intense  pour  troubler  le  sommeil  ou  l'ali- 
mentation. La  douleur,  qui,  au  début,  était  diffuse  et  occupait  toute  la  tète, 
se  localisa  bientôt  en  un  point  de  la  région  frontale  droite  qui  devint  le 
siège  d'une  tuméfaction  localisée  et  fluctuante.  Après  ouverture  spontanée 
il  s'en  écoula  un  pus  fétide  pendant  quinze  jours  environ.  Pour  cet  abcès 
^a  malade  a  reçu  les  soins  d'un  pharmacien  qui  s'est  contenté  de  lui  faire 
faire  des  lavages  avec  de  l'eau  boriquée,  sans  traitement  interne.  La 
famille  pas  plus  que  la  malade  ne  peut  dire  s'il  y  a  eu  issue  de  fragment 
osseux.  Tout  ce  qu'elle  peut  affirmer  c'est  qu'elle  n'avait  subi  antérieurement 
aucun  traumatisme  sur  la  tête  et  qu'elle  n'a  jamais  pris  d'iodure  de  potas- 
sium. 

Presque  en  même  temps  la  malade  eut  de  grands  ennuis  occasionnés 
par  la  perte  d'une  somme  assez  considérable  qui  faillit  la  mettre  dans  un 
dénûment  complet.  Les  maux  de  tête,  qui  avaient  notablement  diminué 
après  la  suppuration,  prirent  une  intensité  nouvelle  sans  revêtir  de  carac- 
tère particulier.  Comme  auparavant  il  s'agissait  d'une  douleur  sourde 
permanente  sur  laquelle  se  greffaient  des  accès  plus  ou  moins  violents  et  de 
plus  ou  moins  longue  durée,  sans  l'ombre  de  sensation  vertigineuse.  C'est 
à  cette  époque  que  les  troubles  psychiques  firent  leur  apparition.  Les  alté- 
rations de  la  mémoire  se  montrèrent  d'abord.  La  malade  oubliait  de  faire 
son  travail,  de  préparer  les  repas.  Cette  perte  de  la  mémoire  portait  sur 
les  faits  récents  et  exclusivement  sur  eux.  Il  lui  arrivait  de  rester  des  jour- 
nées entières  assise  sur  une  chaise,  sans  absolument  rien  faire,  sans  penser 
à  rien.  Jamais  elle  n'eut  ni  illusions  ni  hallucinations  et  répondait  intelli- 
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gemment  mais  paresseusement  aux  questions  qa^on  lui  posait.  Elle  parlait 
très  peu  et  ne  prenait  la  parole  que  pour  répondre  aux  personnes  qui  lui 
parlaient.  A  diverses  reprises  il  lui  est  arrivé  d*être  prise  d*un  besoin  impé- 
rieux de  dormir.  Elle  s'endormait  chez  les  voisines  où  elle  allait  quelquefois 
passer  Taprès-midi,  son  sommeil  était  calme  et  elle  se  réveillait  assez  brusque- 
ment sans  manifester  d'étonnement,  sans  aucune  idée  délirante.  Elle  recher- 
chait plutôt  la  solitude.  Plusieurs  fois  la  nuit,  surtout  quand  il  lui  arrivait 
de  ne  pas  dormir,  elle  se  rendait  compte  de  Fétat  d'affaiblissement  de  ses 
facultés  intellectuelles  et  eut  Tenvie  de  se  suicider.  Il  est  difflcile  de  dire  s'il 
ne  s'agissait  pas  là  plutôt  de  rêves,  car  jamais  elle  ne  fit  le  moindre  apprêt 
ni  le  moindre  simulacre  de  suicide. 

Il  y  a  deux  mois  environ,  la  malade  eut  une  forte  émotion.  Elle  vit  sa 
sœur  morte  (on  lui  avait  caché  sa  maladie);  les  troubles  psychiques  se 
modifièrent.  L'état  de  dépression  Ri  place  à  un  certain  état  d'agitation,  un 
besoin  de  mouvement  perpétuel,  sans  qu'aucun  acte  ait  cependant  un 
caractère  déraisonnable.  Elle  n'eut  plus  d'attaque  de  sommeil,  sortait  sou« 
vent,  prétendant  que  le  grand  air  lui  calmait  ses  douleurs  de  tête. 

Quinze  jours  après  la  mort  de  sa  sœur,  elle  sortit  de  chez  elle  pour  se 
rendre  chez  son  médecin  (qui  habite  cours  de  la  Liberté)  afin  de  le  consulter 
pour  sa  céphalée.  En  en  sortant,  au  lieu  de  retourner  chez  elle,  elle  se  mit 
à  marcher  dans  la  direction  opposée  sans  savoir  et  sans  se  demander  où 
elle  allait.  Au  bout  de  trois  heures  environ,  elle  eut  un  petit  éblouissement 
et  se  rendit  compte  qu'elle  n'était  pas  dans  sa  maison.  La  nuit  tombait,  elle 
eut  peur  en  se  retrouvant  dans  un  endroit  (c'était  au  parc  de  la  Tête  d'or) 
où  eUe  était  venue  malgré  elle  et  se  mit  à  sangloter.  Un  passant  à  qui  elle 
s'adressa  lui  dit  qu'elle  était  au  Parc  et  la  conduisit  au  tramway.  La  malade 
ne  sait  absolument  rien  de  l'emploi  de  son  temps  pendant  ces  trois  heures. 
Elle  est  sûre  cependant  de  n'avoir  rien  dépensé,  de  ne  pas  être  tombée  car 
ses  vêtements  étaient  propres,  non  en  désordre,  et  elle  ne  portait  sur  le 
corps  aucune  trace  d'ecchymoses.  Toutefois  elle  a  dû  marcher  sans  inter- 
ruption car  ses  souliers  étaient  couverts  de  poussière,  et  elle  était  exténuée 
de  fatigue  quand  elle  arriva  au  tramway. 

Peu  de  jours  après,  nouvel  accès  d'automatisme  ambulatoire,  de  moins 
longue  durée  (une  heure  environ),  en  voulant  regagner  son  domicile  par  un 
chemin  assez  court  et  qui  lui  était  très  familier. 

Il  est  certain  que  pendant  le  mois  dernier  la  malade  a  eu  plusieurs 
antres  accès  de  courte  durée.  Après  chaque  accès  la  céphalée  paraissait 
augmenter;  la  dyspnée,  au  contraire,  ne  se  modifiait  pas.  Ainsi  son  mari 
raconte  qu'en  rentrant  chez  elle  le  jour  de  son  grand  accès  d'automatisme 
elle  ne  paraissait  avoir  aucune  gêne  respiratoire,  point  d'oppression, 
le  médecin  qui  la  vit  le  soir  même  et  le  lendemain,  constata  qu'elle  n'avait 
pas  d'œdème  des  jambes. 

Jamais  il  n'y  a  eu  d'attaque  convulsive  d'aucune  espèce,  jamais  de  phé- 
nomènes apoplectiques  d*aucun  ordre,  ni  de  paralysie  des  membres.  La 
démarche  n'a  rien  offert  qui  ait  pu  attirer  l'attention  des  membres  de  la 
lamille. 
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C'est  la  persistance  de  la  céphalée  qui  la  fait  entrer  à  l'h^tel-Diea. 

Etat  actuel,  —  La  malade  est  une  femme  de  petite  taille,  un  pea 
amaigrie,  mais  dont  Fétat  général  ne  parait  pas  mauvais.  Elle  est  accompa- 
gnée de  sa  nièce  qui  a  transmis  les  renseignements  ci-dessus  ;  elle-même  en 
aurait  été  d'ailleurs  incapable. 

Sur  la  peau  de  la  région  frontale  droite,  à  la  limite  du  cuir  chevelu,  on 
trouve  une  cicatrice  blanchâtre,  parallèle  à  Tarcade  sourcilière,  longue 
d'environ  2  centimètres  et  adhérente  à  l'os  dans  sa  portion  inférieure  seu- 
lement. Vers  le  milieu  de  cette  cicatrice  on  sent  en  outre  une  légère 
dépression  osseuse  indolente,  sans  battement.  Pas  de  cicatrices  en  d*autres 
points  du  corpsy  pas  d'adénopathie,  pas  d*éruption,  pas  d'œdème.  Les 
muqueuses  labiale  et  conjonctivale  sont  un  peu  décolorées. 

Langue  un  peu  saburrale,  l'appétit  est  médiocre  depuis  plusieurs  mois, 
cependant  la  malade  s'alimente  encore  passablement,  digère  bien  ce 
qu'elle  mange;  ni  douleurs  ni  vomissements  d'aucune  espèce.  L'estomac 
ne  parait  pas  dilaté  ;  constipation  habituelle.  Le  ventre  est  souple,  indolent, 
non  ballonné.  Foie  de  volume  normal,  on  ne  sent  pas  la  matité  splénique. 

L'examen  du  poumon  est  négatif,  pas  d'oppression  à  l'état  de  repos.  La 
pointe  du  cœur,  qu'on  a  de  la  peine  à  trouver,  bat  dans  le  cinquième 
espace  sur  la  ligne  mamelonnaire  ;  à  la  palpât  ion,  frémissement  présjsto- 
lique  qui  n'est  bien  net  que  lorsqu'on  fait  pencher  la  malade  sur  le  côté 
gauche.  L'auscultation  montre  que  les  battements  sont  très  réguliers,  84  à 
la  minute,  assez  énergiques.  Au-dessus  de  la  pointe  et  vers  le  bord  gauche 
du  sternum,  on  ne  perçoit  pas  de  dédoublement  du  deuxième  bruit,  quelles 
que  soient  les  phases  respiratoires,  les  changements  d'attitude.  On  entend 
aussi  un  roulement  diaslolique  et  un  bruit  présystolique  qui  augmentent 
d'intensité  après  qu'on  a  fait  faire  quelques  efforts  à  la  malade.  Le  deuxième 
bruit  est  manifestement  exagéré  au  niveau  du  foyer  d'auscultation  de 
Fartère  pulmonaire.  Pas  de  battements  épigaslriques,  pas  de  soufûe  systo- 
lique  k  la  pointe,  ni  à  Fappendice  xiphoîde.  Les  jugulaires  ne  sont  pas 
saillantes,  le  pouls  est  régulier,  assez  fort,  et  n'a  pas  nettement  les  carac- 
tères du  pouls  hésitant.  —  L'urine  ne  contient  ni  sucre  ni  albumine. 

L'état  cérébral  de  la  malade  laisse  beaucoup  à  désirer,  cependant  elle 
répond  aux  questions  qu'on  lui  pose  et  d'une  façon  très  sensée.  Spontané- 
ment elle  ne  parle  pas,  parait  indifférente  à  ce  qui  se  passe  autour  d*elle. 
Elle  a  Pair  triste,  déprimée.  Sa  mémoire,  aussi  bien  pour  les  faits  anciens 
que  pour  les  faits  i^cents,  parait  diminuée.  Elle  n'accuse,  quand  on  lui 
demande  pourquoi  elle  vient  à  l'hôpital,  que  son  mal  de  tête  qui  serait 
diffus  et  s'étendrait  à  toute  la  région  céphalique,  aussi  bien  à  la  face  qu'am 
crâne. 

Les  yeux  sont  assez  expressifs,  les  globes  se  meuvent  facilement  dans 
toutes  les  directions,  pas  de  nystagmus.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagis- 
sent bien  et  également  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  L'acuité  visuelle 
ne  semble  pas  diminuée.  On  ne  trouve  du  côté  des  membres  et  de  la  face 
aucune  trace  de  paralysie  ni  de  contracture.  Réflexes  rotuliens  normaux. 
La  sensibilité  au  contact  et  à  la  piqûre  ne  parait  altérée  en  aucun  point. 
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Pas  d*atrophie  masculaire.  Pas  de  tremblement.  La  marche  s'accomplit 
sans  aucune  anomalie,  ni  titubation,  ni  vertiges.  La  station  debout  les 
yeux  fermés  se  maintient  longtemps.  Rien  du  côté  des  réservoirs. 

é8  août.  —  La  céphalée  a  diminué  sous  TinOuence  de  Tantipyrine.  L*état 
mental  s'est  amélioré  un  peu.  La  malade  dort  mieux,  cause  un  peu  avec 
ses  voisines  et  les  sœurs.  Depuis  son  entrée  n*a  eu  aucune  idée  délirante . 
Pas  de  troubles  somatiques  nouveaux.  La  mémoire  est  toujours  paresseuse. 
Ni  incontinence  d*urlne,  ni  attaques,  ni  crises  d*aucune  espèce.  Mange  peu 
mais  digère  bien,  point  de  vomissement.  Fait  chaque  jour  quelques  pas 
dans  la  salle  sans  titubation,  sans  vertige.  Cœur  régulier  dans  ses  contrac- 
tions, pas  de  dédoublement  du  deuxième  bruit,  pas  de  dyspnée.  La  tempé- 
rature a  été  prise  régulièrement  chaque  jour,  ni  fièvre  ni  hypothermie.  Pas 
de  névralgie  trifaciale.  Pas  de  double  souffle  de  Duroziez. 

2  septembre,  —  La  famille  la  retire,  prétextant  qu'elle  s'ennuie  à  l'hô- 
pital. La  malade  promet  de  revenir  nous  voir.  —  N'a  eu  comme  traitement 
qoe  de  l'antipyrine  et  de  la  quinine. 

30  septembre,  —  Venue  nous  voir  il  y  a  huit  jours,  elle  a  accusé  une 
recnidescence  de  sa  céphalée  et  de  l'amaigrissement. 

Aujourd'hui  on  constate  que  l'état  général  est  moins  bon  que  lors  du  pre- 
mier séjour  ;  elle  a  maigri  notablement  bien  qu'elle  se  soit  assez  bien  alimentée  ; 
pas  d'œdème,  rien  de  nouveau  sur  les  téguments.  Elle  reste  levée  à  peine 
quelques  heures,  n'a  jamais  tenu  complètement  le  lit.  La  malade  n*a  pu 
s'occuper  sérieusement  chez  elle,  cependant  il  y  a  huit  jours  elle  a  encore 
préparé  les  deux  repas  pour  sa  famille.  Pas  de  nouvel  accès  d'automatisme. 
Les  fonctions  intellectuelles  ont  baissé,  la  mémoire  surtout,  elle  répond  bien 
aux  questions  qu'on  lui  pose,  mais  seulement  par  monosyllabes.  Ces 
réponses  sont  suivies,  pas  de  délire.  L'insomnie  est  toujours  bien  marquée, 
mais  elle  reste  tranquille  dans  son  lit,  sans  agitation.  Pas  de  paralysie  des 
membres  on  de  la  face,  pupilles  égales  réagissant  bien  à  la  lumière  et  à 
l'accommodation. 

6  octobre,  — Température  normale;  urines  claires  sans  albumine  ni  sucre. 
Cœur  régulier  avec  rythme  mitral  toujours  aussi  net.  La  malade  ne  prend 
que  très  peu  d'aliments,  ni  vomissement,  ni  diarrhée.  Reste  de  plus  en 
plus  couchée ,  l'obnubilation  va  croissant ,  répond  cependant  toujours 
assez  bien  aux  questions  mais  ne  parle  que  lorsqu'on  l'interroge.  Ne  se 
plaint  que  de  son  mal  de  tête.  Pas  de  diminution  de  l'acuité  visuelle.  La 
sœor  du  service  a  cru  remarquer  que  quand  la  malade  fait  quelques  pas, 
eOe  se  penche  un  peu  du  côté  gauche.  En  la  faisant  marcher  devant  nous, 
nous  n'observons  rien  de  semblable;  les  membres  gauches  ne  paraissent 
pas  parésiés. 

éO  octobre,  —  La  céphalée,  toujours  diffuse,  ne  s'est  amendée  par  aucun 
des  médicaments  prescrits  (antipyrine,  bromure,  quinine).  La  malade  reste 
presque  constamment  dans  son  lit,  sans  parler,  presque  immobile,  pleure 
de  temps  en  temps.  Il  est  manifeste  aujourd'hui  qu'elle  a  une  légère 
hémiplégie  gauche,  plus  marquée  au  membre  inférieur  qu'au  membre  supé- 
rieur, le  facial  inférieur  est  également  pris.  La  motilité  seule  est  intéressée, 


274  REVUE  DE  BléDECINB 

il  n*y  a  pas  du  moins  de  trouble  manifeste  de  la  sensibilité.  Il  s'agit  d'une 
paralysie  flasque,  le  réflexe  rotulien  existe  à  gauche  mai?  est  plus  faible 
qu*à  droite.  Pas  d'anesthésie  du  trijumeau.  La  langue  se  meut  bien  en  tocs 
sens.  Aucun  phénomène  d'aphasie.  Pupilles  égales  et  réagissant  bien. 
Jamais  de  crise  d'épilepsie  jacksonienne.  Pas  de  vomissement.  Pouls  régu- 
lier, 86  k  la  minute.  Respiration  régulière.  Ni  sucre  ni  albumine  dans 
Turine.  Température  normale.  Rien  d*apparent  du  côté  de  l'ancienne  cica- 
trice. 

42  octobre,  —  Les  phénomènes  d'hémiplégie  sont  encore  plus  marqués. 
La  malade  ne  peut  plus  soulever  la  jambe  gauche  au-dessus  du  lit.  Do 
cMé  du  membre  supérieur,  tout  se  réduit,  au  point  de  vue  de  la  motilité,  à 
de  légères  flexions  et  extensions  des  phalanges  des  doigts.  La  sensibilité 
est  intacte  dans  tous  ses  modes  et  on  ne  trouve  aucune  différence  entre  le 
côté  gauche  et  le  côté  droit.  Insomnie  et  céphalée  augmentées  d'intensité. 
L'état  mental  ne  parait  pas  modifié  depuis  ces  derniers  jours*  Même  état 
des  réflexes  rotuliens.  On  décide  une  intervention  chirurgicale  au  niveau 
de  la  cicatrice. 

43  octobre,  —  Avant  l'intervention  on  parvient  à  examiner  la  papille,  ce 
qu'on  avait  tenté  de  faire,  sans  succès  d'ailleurs,  plusieurs  fois  depuis  le 
début  de  l'hémiplégie.  On  constate  un  OBdémepapillaire  bilatéral,  aussi  marqué 
d'un  côté  que  de  l'autre  et  extrêmement  net,  sans  que  l'acuité  visuelle  ait 
manifestement  diminué. 

45  octobre.  —  L'opération  a  été  pratiquée  par  le  D'*  Jaboulay  chirurgien 
de  l'Hôtel-Dieu  le  1 3  au  matin. 

Voici  la  note  remise  à  ce  sujet  par  M.  Bérard  interne  du  service  : 

Anesthésie  à  l'éther.  Incision  des  téguments  au  niveau  de  la  cicatrice.  La 
voûte  crânienne  dénudée  ne  présente  absolument  rien  d'anormal  à  sa  face 
externe,  la  cicatrice  n'y  est  point  adhérente.  Trépanation  avec  3  rondelles 
de  un  demi  à  deux  centimètres,  le  long  d'une  ligne  dirigée  d'arrière  en  avant 
et  de  dehors  en  dedans,  suivant  la  cicatrice;  la  table  interne  de  l'os  et  son 
épaisseur  ne  présentent  rien  à  signaler. 

Dure-mère  saine,  sans  adhérence,  mais  sans  battements.  Cette  absence  de 
battement  engage  M.  Jaboulay  à  inciser  la  dure-mère.  Celle-ci  incisée,  oo 
trouve  que  sa  face  profonde  adhère  aux  plans  sous-jacents  dont  la  teinte 
violacée  et  la  congestion  indiquent  la  présence  d'une  lésion  à  ce  niveau. 
L'exploration  au  stylet  révèle  une  masse  dure  enclavée  dans  les  méninges 
profondes  et  l'écorce  cérébrale,  un  peu  mobilisable  et  sans  expansion 
propre.  Cette  masse  est  retirée  sans  difficulté,  comme  énuclée,  au  moyen 
des  ciseaux  fermés  et  enfoncés  à  plat,  elle  se  dirigeait  en  avant  et  un  peu  en 
dehors.  De  la  grosseur  d'un  gros  marron,  elle  est  formée  d'un  tissu  fibro- 
iardacé  assez  résistant  avec  quelques  points  jaunâtres  non  ramollis  au 
centre,  non  hémorragique.  Une  partie  est  mise  dans  l'alcool,  l'autre  dans 
le  liquide  de  Mûller  pour  Texamen  histologique.  Hémorragie  insigniûante, 
tampons  dans  la  plaie,  sutures  lâches,  pansement.  —  L'anesthésie  à  été 
très  bien  tolérée,  le  rythme  cardiaque  non  modifié.  L'éconlement  de 
liquide  céphalo-rachidien  a  été  peu  abondant. 
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46  octobre,  -^  Le  premier  pansement  est  fait  aujourd'hui.  La  malade  est 
encore  fortement  obnubilée  mais  cependant  elle  répond  mieux  aux  ques- 
tions. Dès  hier  elle  s*est  un  peu  alimentée,  sans  vomir.  La  parésie  gauche 
a  bien  manifestement  diminué,  surtout  au  membre  inférieur,  la  pupille 
gauche  est  plus  dilatée  que  la  droite  (avant- hier  on  avait  mis  de  Tatropine 
dans  les  deux  yeux).  L*œdème  papillaire  a  totalement  disparu  des  deux 
cdtés.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  Turine. 

20  octobre.  —  S*alimente  assez  bien,  pas  de  vomissement.  La  tempéra- 
tore,  qui  s'était  élevée  au-dessus  de  38»  la  veille  de  Topération,  sans  cause 
appréciable,  est  revenue  à  la  normale  depuis  trois  jours.  La  parésie  a  bien 
diminué,  la  malade  prend  bien  la  main  placée  au-dessus  dii  lit,  elle  se 
porte  sans  difficulté  la  main  gauche  au  bout  du  nez,  la  paralysie  du  facial 
inférieur  a  totalement  disparu.  L'obnnbilation  a  diminué  aussi,  mais  bien 
moins  que  les  phénomènes  paralytiques.  Pas  plus  qu*auparavant  elle  n*a  en 
d'accidents  apoplectiques  ou  convulsifs.  Quant  au  mal  de  tète,  il  a  disparu 
presque  complètement,  il  ne  reste  plus  qu'une  légère  sensation  de  lourdeur, 
plus  d'élancements  douloureux  aigus.  Depuis  deux  jours  les  nuits  com- 
mencent à  être  bonnes. 

22  octobre.  —  Les  réflexes  rotulieos  sont  égaux  des  deux  côtés  et  normaux. 
La  pupille  gauche  reste  toujours  plus  dilatée  que  la  droite;  elle  est  plus 
paresseuse  à  la  lumière.  Les  globes  oculaires  se  meuvent  très  bien.  Ni 
sucre,  ni  albumine  dans  l'urine. 

34  octobre,  —  Hier  le  pansement  était  maculé.  On  a  soulevé  le  tampon 
qui  avait  été  seulement  enlevé  en  partie  depuis  l'intervention.  Dessous  on  a 
trouvé  du  pus  collecté.  Dans  la  soirée,  la  malade,  qui  s*alimentait  bien  ces 
jours  derniers,  a  refusé  de  manger,  se  plaignant  de  malaises  avec  frissons, 
température  39**  8.  Ce  matin  plaque  d'érysipèle  de  la  face  partant  de  la 
partie  inférieure  de  la  plaie  cutanée  et  envahissant  la  joue  et  une  portion 
du  côté  gauche  du  front.  Le  tampon  de  gaze  est  toujours  adhérent  à  la 
substance  cérébrale.  Pouls  régulier.  Mêmes  signes  au  cœur,  pas  de  dédou- 
blement du  deuxième  bruit.  Le  diagnostic  de  rétrécissement  mitral  est  fait 
bien  plus  facilement  par  la  palpation  que  par  l'auscultation. 

5  novembre.  —  L'érysipèle  occupe  toute  la  face,  température  élevée, 
cependant  bon  état  général,  pas  d'augmentation  du  mal  de  tête.  Rythme 
cardiaque  régulier,  pas  d'albumine  dans  l'urine.  La  motilité  est  dans  un 
parfait  état,  se  sert  très  bien  de  son  bras  et  de  sa  jambe.  Pas  de  délire 
vrai,  mais  Tétat  psychique  est  moins  bon  depuis  le  début  de  l'érysipèle. 

9  novembre.  —  On  supprime  la  quinine  qui  avait  été  administrée  régu- 
lièrement depuis  le  début,  on  la  remplace  par  du  salicylate,  5  grammes 
par  jour.  Température  toujours  élevée,  l'érysipèle  a  envahi  l'épaule  droite 
et  le  dos»  le  bas  de  la  face  est  toujours  tuméfié  avec  phlyctènes  au  menton. 
Pus  moins  abondant;  quand  on  panse  la  malade,  on  ne  touche  pas  au 
tampon,  on  essuie  simplement  les  bords  de  la  plaie  et  on  fait  un  volumi- 
neux pansement. 

La  cavité  cérébrale  ne  se  bouche  pas,  on  laisse  la  mèche  en  place. 

44  novembre.  —  L'état  cérébral  ne  s'améliore  pas,  délire  nocturne.  Depuis 
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cinq  jours  la  température  oscille  autour  de  39^  on  fait  un  badigeoanage 
de  gaïacol  qui  fait  baisser  la  température  de  39,1  à  38. 

20  novembre.  —  L*état  général  est  bon.  Depuis  hier  température  normale. 
L'érysipèle  n*a  troublé  en  rien  la  motilité  qui  est  restée  parfaite.  Plus  de 
délire  depuis  quatre  ou  cinq  jours.  L*obnubilation  intellectuelle  a  notable- 
ment diminué.  La  mémoire  est  revenue  en  partie,  la  malade  conserve 
cependant  des  idées  bizarres,  demande  par  exemple  pourquoi  plusieurs  per- 
sonnes du  service  ressemblent  à  des  Chinois.  Conversation  puérile.  S'ali- 
mente bien.  Ne  se  plaint  plus  du  mal  de  tête.  An  pansement  d'aujourd'hui 
on  note  :  pus  moins  abondant,  la  cavité  crânienne  commence  seulement  à 
bourgeonner  un  peu.  La  desquamation  des  portions  envahies  par  Térysi- 
pèle  est  à  peu  près  terminée.  Pupilles  égales. 

2  décembre.  —  Depuis  une  dizaine  de  jours,  se  lève  et  se  promène  un 
peu  chaque  jour  dans  la  salle.  On  ne  trouve  aucune  trace  de  paralysie. 

3  janvier  4  896,  —  La  malade  a  été  pansée  régulièrement  tous  les  cinq  ou 
six  jours;  encore  aujourd'hui  il  y  a  de  la  suppuration  superficielle,  mais  la 
plaie  est  de  bon  aspect,  rouge,  à  bourgeons  mous,  exubérants,  la  cavité  est 
comblée.  Depuis  trois  semaines  la  malade  se  promène,  reste  levée  toute  la 
journée,  s'occupe  un  peu  aux  soins  du  ménage,  descend  les  escaliers.  Il 
est  impossible  de  trouver  trace  d'hémiplégie.  Plus  de  mal  de  tête.  Répond 
très  intelligemment,  il  ne  semble  exister  actuellement  aucun  trouble  psy- 
chique, la  mémoire  parait  cependant  un  peu  affaiblie  pour  ce  qui  concerne 
les  faits  se  rapportant  à  la  période  antérieure  à  la  trépanation.  —  S'ali- 
mente bien,  a  considérablement  engraissé. 

iS  janvier.  — La  malade  quitte  le  service.  Au  dynamomètre  la  main  gau- 
che donne  19  et  la  main  droite  22;  c'est-à-dire  les  mêmes  chiffres  qu'il  y  a 
quelques  jours.  —  Les  bords  cutanés  de  la  plaie  ne  sont  pas  réunis 
encore.  On  voit  encore  les  battements  assez  nets.  Même  état  du  cœur  à 
Tauscuitation. 

26  janvier.  —  Revient  se  plaignant  d'un  point  de  côté  gauche.  Toux  légère, 
à  la  base  gauche  sur  la  ligne  axillaire,  petit,  foyer  de  matité  avec  râles 
sous-crépitants  inspiratoires,  sans  souffle.  Pas  d'expectoration,  pas  de 
fièvre. 

44  février.  —  Le  dernier  pansement  a  été  fait  le  6  courant.  Ce  matin,  en 
se  levant,  la  malade  se  met  en  colère.  En  s'habillant  pour  venir  à  l'hôtel- 
dieu  se  faire  panser,  elle  est  prise  subitement  de  vertiges,  sans  perte  de 
connaissance,  et  sent  sa  jambe  gauche  fiéchir  sous  elle,  sans  cependant 
tomber.  Elle  s'assied,  sa  parole  s'embarrasse,  elle  prononce  des  paroles  inco- 
hérentes. On  la  ramène  dans  le  service  à  une  heure  de  l'après-midi;  à  ce 
moment  elle  parle  en  bredouillant  et  d'une  façon  presque  inintelligible.  Para- 
lysie du  facial  inférieur  gauche,  pas  de  paralysie  oculaire,  le  bras  gauche  est 
notablement  parésié,  c'est  à  peine  si  la  malade  peut  le  soulever  légèrement. 
Vers  cinq  heures,  intelligence  intacte,  répond  très  bien  aux  questions  et 
raconte  en  détail  tout  ce  qui  lui  est  arrivé  depuis  le  matin.  Pas  de  céphalée. 
Le  membre  supérieur  gauche  est  totalement  paralysé,  c'est  à  peine  si  le 
membre  inférieur  du  même  côté  peut  opérer  quelques  mouvements.  Sen- 
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sibilité  intacte  dans  tous  ses  modes.  Les  réflexes  rotuliens  sont  peut-être 
un  peu  exagérés,  des  deux  côtés  d^ailleurs.  Point  de  contracture. 

13  février. — Hémiplégie  gauche  presque  totale  avec  refroidissement  marqué 
par  rapport  au  côté  droit.  Face  paralysée  du  côté  gauche,  un  peu  déviée 
à  droite  avec  légère  déviation  des  yeux  dans  le  même  sens.  Pouls  112,  régu- 
lier. Pas  de  modifications  du  côté  du  cœur.  Aux  poumons,  raies  muqueux 
aux  deux  bases,  abondants  surtout  à  la  fin  de  Tinspiration,  sans  souffle 
mais  avec  diminution  marquée  de  la  sonorité.  Agitation,  cris,  sans  délire. 
Pas  de  céphalée,  température  normale  depuis  le  début  de  ce  troisième 
jour.  Urines  sans  sucre  ni  albumine.  La  pupille  gauche  parait  un  peu  plus 
dilatée  que  la  droite;  les  deux  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  Taccommo- 
dation.  A  l'ophtalmoscope,  pas  de  lésions  de  la  papille  des  deux  côtés.  Dort 
mal,  mais  est  assez  tranquille  la  nuit.  Pansée  deux  fois  depuis  deux  jours, 
rien  à  signaler  du  côté  de  la  plaie,  qui  diminue  de  plus  en  plus  d  étendue 
et  où  on  aperçoit  assez  bien  les  battements.  S*alimente  très  peu.  Constipa- 
tion sans  vomissement. 

/7  février,  —  L'agitation  augmente.  Se  plaint  de  la  tète,  au  niveau  de 
la  plaie,,  des  genoux,  des  bras  qui  ne  présentent  cependant  rien  d'appa- 
rent. Cherche  à  défaire  son  pansement,  on  a  dû  hier  soir  à  cause  de  cela, 
rattacher  dans  son  lit.  Elle  a  crié  toute  la  nuit,  répond  cependant  très  bien 
quand  on  Tinterroge  et  reconnaît  tout  le  monde.  Même  état  des  poumons, 
ni  toux,  ni  dyspnée. 

48  février.  —  Même  état  local,  Tapyrexie  continue.  De  onze  heures  à  cinq 
heures  du  soir,  la  malade,  toujours  très  agitée,  est  restée  tranquille  et 
dans  une  espèce  d^état  comateux  qui  aurait  débuté,  au  dire  de  la  sœur,  par 
des  grimaces  dans  la  face,  sans  mouvements  convulsifs  des  membres. 

49  février.  —  La  température  est  montée  hier  soir  à  38°,2,  ce  matin  elle 
est  normale.  La  nuit  a  été  meilleure,  sous  l'influence  de  la  morphine  la 
malade  a  été  assez  calme.  L'hémiplégie  est  toujours  flasque,  rétlexes  rotu- 
liens normaux  et  égaux  des  deux  côtés.  Léger  œdème  des  membres  gau- 
ches. La  malade  se  plaint  toujours  de  douleurs  vagues  dans  les  mpmbres 
et  parait  fortement  obnubilée.  Très  irritable,  dispute  à  chaque  instant  les 
sœurs  du  service.  Demande  souvent  à  boire. 

On  procède  au  pansement.  Les  bourgeons  charnus  sont  recouverts  d'une 
mince  couche  de  pus  jaunâtre  qui  s'enlève  facilement  avec  des  timpous 
secs.  Les  bords  cutanés  de  la  plaie  tendent  à  la  réunion.  On  prie  M  V.iIIas 
d'explorer  la  plaie  :  après  avoir  écarté  avec  le  doigt  les  bourgeon^  mous 
qui  recouvrent  la  plaie,  on  voit  que  la  surface  de  trépanation  est  oh>lrnée 
par  une  membrane  fibreuse,  solide,  grisâtre.  Les  battements  c>"('Ih-hiix 
sont  très  visibles.  Une  aiguille  de  Pravaz  est  introduite  obliqueniMi  «Uiris 
les  circonvolutions  frontales.  Pas  de  phénomène  douloureux  (la  nininde 
n*est  pas  anesthésiée)  ni  réactionnel.  Il  s'écoule  quelques  gouttes  dr  lninile 
céphalo-rachidien,  ni  pus,  ni  sang.  L'aiguille,  laissée  en  place,  e>t  Limée 
de  battements.  Pansement  sec. 

Dans  la  journée,  la  malade  est  agitée  et  se  plaint  de  ses  nieinbMK  r.^s 
d*élévatîon  de  température,  pas  de  modification  des  phénomènes  parai>  (  •]     s. 
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20  février,  —  Même  état  depuis Texpioration.  Un  peu  moins  d'excitation; 
loquacité  moins  grande.  L^hémiplégie  reste  flasque,  la  sensibilité  est 
intacte.  La  tête  et  les  yeux  ont  toujours  de  la  tendance  à  se  tourner  du 
côté  droit,  la  malade  cependant  peut  les  tourner  à  gauche  quand  on  Vy 
invite.  Pouls  régulier  :  100.  Rien  de  nouveau  au  cœur,  le  rétrécissement 
mitral  est  toujours  plus  net  à  la  palpation  qu'à  rauscultalioa.  Pas  de 
dédoublement  du  deuxième  bruit  en  aucun  point.  Mêmes  signes  mul  pou- 
mons. 

22  février,  —  Faiblesse  croissante,  la  malade  s'alimente  très  mal  el* 
mouille  un  peu  son  lit  de  temps  en  temps.  Début  d'escharre  au  sacrum. 
Obnubilation  plus  marquée,  reconnaît  cependant  les  personnes  qu'elle  a 
rhabitude  de  voir.  Nouvelle  ponction  ce  matin  à  la  seringue  de  Pravaz,  on 
a  retiré  seulement  quelques  gouttes  de  sang. 

24  février.  —  La  température  depuis  deux  jours  oscille  entre  38<*  et  39^ 
Jusqu'à  ce  moment  elle  avait  été  constamment  normale.  Petite  plaque 
d'érysipèle  au  niveau  de  la  joue  droite.  État  subcomateux.  Arythmie 
depuis  hier. 

La  malade  meurt  le  25  à  six  heures  du  matin  sans  avoir  présenté 
d'autres  symptômes  nouveaux  qu'une  extension  de  son  érysipèle.  Aucun 
accident  convulsif,  pas  d'ictus. 

Températures  : 

Le  1 3  octobre  soir  (jour  de  la  trépanation)    38<^,2 
Le  14      —  M.    39»,5  S.    39» 

Le  15      —  38%1  38%6 

Le  16      —  37«,6  38«,2 

Apyrexie  à  partir  de  ce  jour. 

Pendant  Térysipèle,  la  température  a  oscillé  entre  38^  et  40®.  La  durée  de 
cette  période  fébrile  a  été  de  vingt  et  un  jours,  du  30  octobre  au  18  no- 
vembre. 

Autopsie,  —  Vingt-six  heures  après  la  mort. 

Cavité  thoracique  :  Médiastinite  antérieure,  supérieure  et  inférieure.  Od 
voit  immédiatement  qu'il  y  a  une  symphyse  péricardique  totale.  Pour  isoler 
l'ensemble  du  cœur  du  péricarde  et  des  gros  vaisseaux,  on  est  obligé  de 
sculpter  dans  les  poumons.  Les  plèvres  médi  asti  nés  présentent  une  sym- 
physe totale  aussi  complète  que  le  reste  des  plèvres.  A  la  base  du  coeur, 
les  gros  vaisseaux  et  les  oreillettes  sont  unis  par  un  tissu  dense  duquel  on 
a  de  la  peine  à  les  isoler. 

Au  cœur,  on  constate  un  rétrécissement  mitral  ancien,  dur,  admettant  A 
peine  la  pulpe  de  l'index  ;  aucune  végétation  récente.  Sur  la  tricuspide,  oo 
trouve  au  niveau  de  la  ligne  d'affrontement  deux  végétations  dures  et 
anciennes.  L*aorte  est  un  peu  athéromateuse,  pas  de  plaques  ulcérées. 
L'épreuve  par  l'eau  est  positive  pour  l'insufflsance  aortique.  Une  fois 
incisée,  on  voit  que  le  bord  libre  des  nids  de  pigeon  est  épaissi,  induré, 
formant  un  bourrelet  sans  portion  plus  saillante  ici  que  là.  Les  trois  com- 
missures sont  intimement  soudées  entre  elles.  Rien  à  la  pulmonaire.  La 
symphyse  cardiaque  est  absolument  totale,  sans  liquide,  avec  un  peu 
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d*Œdèm6  dans  le  tissu  de  i*adhérence.  Poids  du  cœur  :  430  grammes. 

Les  coronaires  sont  perméables.  Le  myocarde  parait  très  peu  sclérosé  et 
seulement  dans  les  portions  sou^-péricardiques.  Pas  de  caillots  anciens  dans 
les  auricules.  Hypertrophie  modérée  du  ventricule  gauche. 

Tons  les  ganglions  péritrachéauz  et  péribronchiques  sont  énormes,  tous 
sont  noirs,  non  caséeux.  Symphyse  pleurale  totale  bilatérale,  pas  trace  de 
liquide.  Les  poumons  sont  atteints  tous  deux,  du  haut  en  bas,  de  pneu- 
monie interstitielle  d*origine  pleurogène  à  gros  tractus  blancs  qui  partent 
«  delà  plèvre  et  pénètrent  dans  la  profondeur  du  parenchyme.  Il  existe  en 
divers  points  de  grandes  nappes  scléreuses  dures  et  fortement  teintées  en 
noir.  Pas  de  points  complètement  atélectasiés.  Pas  de  dilatation  bronchique, 
pas  de  tuberculose  ancienne  ou  récente. 

Cavité  abdominale  :  Périhépatite  sous  forme  de  petites  brides  nom- 
breuses adhérentes  au  diaphragme  qu'on  est  obligé  de  couper.  Pas  de 
cirrhose,  même  sous  la  capsule  de  Glisson.  Pas  d'infarctus.  Poids  du  foie  : 
1400  grammes. 

Perisplénite  bien  marquée.  Adhérences  intimes  de  la  rate  au  lobe  gauche 
du  foie.  Pas  dlnfarctus.  Point  de  liquide  dans  la  cavité  péritonéale,  pas 
trace  de  péritonite  sous-ombilicale  récente  ou  ancienne.  Poids  de  la  rate  : 
230  grammes. 

Les  reins  sont  un  peu  durs,  la  capsule  s'enlève  cependant  assez  bien. 
Elle  est  un  peu  épaissie  et  met  à  nu  une  surface  corticale  un  peu  chagrinée 
et  parcourue  par  des  sillons  d*nn  rouge  sombre  qui  n'intéressent  que  la 
substance  corticale.  Ces  sillons  sont  lisses  et  n'adhèrent  pas  du  tout  à  la 
capsule.  Pas  d'infarctus.  Poids  de  chaque  rein  :  140  grammes. 

Cavité  crânienne  :  Extérieurement  la  plaie  opératoire  est  recouverte  de 
bourgeons  charnus  infiltrés  d'une  très  faible  quantité  de  pus.  On  enlève  la 
boite  osseuse  et  on  constate  une  adhérence  intime  de  la  face  externe  de  la 
dure-mère  à  la  face  interne  de  l'os  sur  tout  le  pourtour  de  la  perte  de 
substance.  A  quelques  centimètres  de  là,  tout  autour  la  dure-mère  parait 
rouge,  épaissie  et  enflammée;  on  l'incise  sur  le  pourtour  pour  pouvoir 
enlever  le  cerveau.  Pas  de  thrombose  des  sinus;  pas  d'œdème  de  la  pie-mère. 

V hémisphère  gauche  ne  présente  aucune  altération  macroscopique  super- 
ficielle ni  profonde. 

Sur  Yhémisphère  droit  on  constate  une  perte  de  substance  portant  sur  le 
pied  des  deuxième  et  première  frontales,  s'arrétant  en  arrière  exactement 
à  la  frontale  ascendante  et  n'intéressant  que  la  m.oitié  inférieure  de  la  pre- 
mière frontale,  sans  dépasser  en  bas  le  sillon  de  séparation  des  deuxième 
et  troisième  frontales. 

Ce  foyer,  de  forme  irrégulièrement  ovalaire,  à  grand  diamètre  horizontal, 
a  3  centimètres  en  hauteur  et  5  en  largeur.  A  son  pourtour  la  dure-mère 
adhère  solidement  à  la  substance  cérébrale  par  l'intermédiaire  des  autres 
méninges  dont  on  ne  peut  la  séparer.  L'aspect  des  parois  est  gris  rou- 
geétre,  de  consistance  molle,  d'aspect  excavé,  de  2  centimètres  à  peine 
de  profondeur. 

Sur  une  coupe  vertico-transversale  passant  en  plein  foyer  et  à  2  centi- 
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mètres  environ  en  avant  de  la  frontale  ascendante  on  peut  voir  la  lésion  en 
profondeur.  Elle  apparaît  sons  nne  forme  triangulaire  à  sommet  inférieur, 
allant  presque  jusqu'à  la  substance  grise  de  la  face  inférieure  du  cerveau. 
Cette  lésion  est  constituée  par  un  tissu  grisâtre,  d'aspect  spongieux,  où  il 
est  impossible  de  faire  la  distinction  entre  la  substance  blanche  et  la  sub- 
stance grise.  Le  pourtour  parait  formé  d'un  tissu  un  peu  plus  dense  que  la 
substance  cérébrale  normale,  mais  il  ne  s'agit  point  d'une  zone  limitante 
de  sclérose.  Nulle  part  on  ne  trouve  trace  de  la  tumeur,  pas  plus  au  pour- 
tour de  la  lésion  que  dans  les  antres  points  de  l'encéphale. 

La  sylvienne  droite,  depuis  son  origine  jusqu'au  delà  de  la  naissance  de 
la  cérébrale  antérieure,  présente  un  tbrombus  récent  un  peu  adhérent.  Pas 
de  thrombus  dans  les  autres  artères. 

Examen  histologique  de  la  tumeur.  —  La  tumeur  enlevée  à  la  trépanation, 
au  point  de  vue  histologique,  rentre  dans  la  catégorie  des  gliâmes  vul- 
gaires. 

On  la  trouve  enr  effet  constituée  par  de  petites  cellules  rondes  à  contours 
rendus  peu  nets  par  une  substance  ilbrillaire  jaunâtre,  très  abondante.  De 
distance  en  distance,  dans  les  coupes,  on  voit  des  Ilots  ronds  ou  des  traî- 
nées plus  ou  moins  larges  où  les  cellules  rondes  gliomateuses  sont  plus 
abondantes,  plus  serrées  et  où  la  substance  ilbrillaire  est  beaucoup  moins 
abondante.  Ces  zones  d'accroissement  plus  actif  sont  toujours  entourées  à 
leur  périphérie  de  vaisseaux  plus  nombreux. 

D'ailleurs  les  capillaires  embryonnaires,  assez  abondants,  parcourent  toute 
la  coupe.  Souvent  les  vaisseaux  sanguins  plus  importaiits  offrent  une  paroi 
assez  spéciale,  c'est-à-dire  que  tout  en  étant  dépourvus  de  tunique  muscu- 
laire ou  élastique,  ils  offrent  une  paroi  très  épaisse  constituée  par  une 
substance  hyaline  colorée  en  rose  par  lé  carmin  et  présentant  sur  sa  face 
interne  des  noyaux  de  l'endothélium  et  sur  sa  face  externe  ceux  des  cel- 
lules fixes  de  l'adventice. 

Enfin  il  est  à  signaler  que,  comme  caractères  histologiques,  la  tumeur 
n'est  pas  très  maligne,  car  il  est  aisé  d'y  trouver  çà  et  là  de  grosses  cellules, 
bien  isolées,  le  plus  souvent  rondes  ou  ovales,  mais  avec  une  atmosphère 
protoplasmique  abondante,  quelquefois  même  offrant  des  prolongements 
angulaires. 

Résumé  de  Vobservation.  —  F...,  46  ans,  atteinte  d'un  rétrécisse- 
ment mitral.  Vers  le  mois  de  décembre  1894,  céphalée  semblant 
causée  par  un  abcès  superficiel  de  la  région  frontale  droite. 

Des  ennuis  de  famille  amènent  un  redoublement  de  la  céphalée  et 
le  début  des  troubles  mentaux  :  altérations  de  la  mémoire,  apathie, 
idées  de  suicide,  attaques  de  sommeil. 

En  juin  1895,  premier  accès  d'automatisme  ambulatoire  (durant 
3  heures)  suivi  d'autres  accès  plus  courts  les  jours  suivants. 

Au  commencement  d'octobre  :  augmentation  de  la  céphalée,  de 
l'insomnie,  de  Tagitation,  de  la  diminution  de  la  mémoire  et  de 
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riatellect.  Hémiplégie  gauche  qui  va  en  s'accentuaat.  Œdèmepapil- 
laire  double. 

Le  13  octobre  :  trépanation,  ablation  d'un  gliôme  dans  la  région 
firontale  droite. 

Le  15  octobre  :  disparition  complète  de  la  céphalée  et  de  Tœdème 
papillaire,  diminution  de  la  paralysie.  Les  joui's  suiva  nts  la  parésie 
diminue  progressivement,  Tétat  mental  s'améliore,  la  pupille  gauche 
reste  depuis  Topération  plus  dilatée  que  la  droite  (les  deux  yeux 
avaient  reçu  de  l'atropine  le  13  octobre) . 

Du  31  octobre  au  20  novembre,  érysipèle  facial  migrateur  avec 
fièvre  élevée,  délire,  sans  troubles  méningés  ni  moteurs.  A  partir 
de  cette  époque  la  motilité  est  parfaite,  la  céphalée  n'est  pas  revenue, 
'état  intellectuel  et  la  mémoire  sont  extrêmement  améliorés. 

Jusqu'au  11  février  :  motilité  et  état  intellectuel  parfaits.  La  ma- 
lade est  retournée  chez  elle  et  a  repris  ses  occupations.  Quatre  mois 
après  son  opération  :  hémiplégie  gauche  avec  légère  attaque  apo- 
plectique; pas  de  troubles  céphaliques  ni  intellectuels,  pas  d*cedème 
papillaire. 

Mort  le  25  février  1896,  après  une  période  de  fièvre,  d'agitation, 
avec  céphalée  et  obnubilation  intellectuelle. 

A  l'autopsie,  pas  de  récidive  de  la  tumeur,  foyer  d'encéphalite, 
thrombus  à  l'origine  de  la  syl vienne. 

Dans  cette  observation,  les  faits  les  plus  intéressants  &  discuter 
nous  semblent  être  l'existence  et  la  guérison  de  l'hémiplégie,  de 
l'œdème  papillaire  et  surtout  des  troubles  mentaux. 

Signalons  auparavant  en  passant  l'influence  que  les  émotions,  les 
chagrins  supportés  par  la  malade  et  aussi  l'abcès  de  la  région  fron- 
tale ont  pu  exercer  sur  l'apparition  de  la  tumeur  cérébrale.  Les 
chagrins  et  les  émotions  sont  souvent  relevés  dans  l'histoire  des 
néoplasmes  et  invoqués  parfois  comme  cause  favorisante.  L'influence 
des  traumatismes  est  encore  plus  connue  et  spécialement  recherchée 
dans  l'étiologie  des  tumeurs  malignes  cérébrales.  Virchow  a  dit  que 
le  gliôme  est  souvent  d'origine  traumatique  et  dans  de  nombre  uses 
observations  les  traumatismes  crâniens  sont  relevés  avec  soin  ^ 
Enfin,  dans  un  volumineux  travail  {Arch.  f.  klin.  C/iir.,  1894),  Lôwen- 
thal  '  a  compulsé  tous  les  cas  de  tumeurs  publiés  de  1870  à  1893  et 
consécutifs  à  un  traumatisme.  Les  tumeurs  épithéliales  comprennent 
presque  la  moitié  des  néoplasmes  post-traumatiques,  et  les  gliômes, 

1.  Voir  les  cas  de  Bergniann,Dana  et  Conway  cités  par  Broca  {loc,  cit.,  p.  391), 
ceux  de  Reynier,  Sciamana,  cités  par  Chipault. 

2.  Ldwenthal.  Du  traumatisme  dans  l'étiologie  des  tvmeurs 
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qui  neuf  fois  sur  dix  siègent  dans  le  cerveau,  se  trouvent  de  préfé- 
rence  dans  les  points  exposés  au  traumatisme. 

Il  est  curieux  de  voir  dans  notre  cas  les  phénomènes  cérébraux 
(céphalée,  etc.)  débuter  non  après  un  traumatisme,  mais  en  même 
temps  qu'un  abcès  de  la  région  frontale  droite  et  la  tumeur  être 
exactement  située  sous  la  cicatrice  cutanée  d^ouverture  de  l'aboès. 
Cependant  la  trépanation  pratiquée  exactement  en  ce  point  ne  décela 
aucune  altération  des  parois  osseuses.  Faut-il  ne  voir  là  qu'une 
simple  coïncidence?  faut-il  invoquer  l'abcès  comme  cause  plus  ou 
moins  indirecte  de  la  néoplasie  ou  de  sa  localisation  ;  ou  bien  penser 
seulement  que  Tabcës,  joint  aux  émotions,  a  provoqué  l'apparition 
des  symptômes  d'une  tumeur  jusqu'à  ce  moment  latente?  Nous  ne 
saurions  nous  prononcer  sur  ce  point. 

Guérison  de  Vœdeme  papillaire  bilatéral.  —  La  rétrocession  quasi 
immédiate  de  Tœdème  papillaire  après  la  trépanation  a  été  un  des 
phénomènes  les  plus  nets  et  les  plus  intéressants  de  l'histoire  de 
notre  malade.  La  veille  de  Topération  un  œdème  bilatéral  très  mar- 
qué, sans  prédominance  pour  Tune  ou  l'autre  papille,  était  soigneu- 
sement constaté.  Le  surlendemain  de  l'opération  il  n'y  avait  plus 
trace  d'œdème,  et  celui-ci  ne  reparut  jamais,  même  lorsqu'au  mois 
de  février  l'hémiplégie  gauche  reparut  pour  une  cause  d'ailleurs 
toute  différente  de  la  première. 

Des  cas  peu  nombreux  encore  de  disparition  par  la  trépanation 
de  l'œdème  papillaire  causé  par  les  tumeurs  cérébrales  ont  été 
publiés,  mais  il  n'en  est  pas  un  où  on  en  ait  constaté  la  disparition 
quarante-huit  heures  après  l'opération. 

Albertoni  et  Brigatti  '  rapportent  le  cas  d'une  jeune  fille  pré- 
sentant  avec  d'autres  symptômes  de  tumeur  cérébrale,  de  la  staungs- 
papille  extrêmement  nette,  avec  alTaiblissement  de  la  vue  à  gauche 
et  diplopie  de  temps  en  temps.  L'ablation  d'un  gliôme  de  la  région 
motrice  droite  amena  la  guérison  complète.  L'intégrité  de  la  vision 
et  des  papilles  n'est  enregistrée  que  5  mois  après  l'opération. 

ViERORDT  *  signale  un  fait  analogue;  l'œdème  papillaire  causé  par 
un  gros  tubercule  solitaire  de  la  zone  rolandique  ne  disparaît  pas 
après  une  première  trépanation.  Une  seconde  intervention  entraîne 
l'ablation  du  tubercule  et  un  an  après  on  constate  la  disparition  de 
l'œdème. 

De  même,  dans  une  observation  de  Wood  ',  l'œdème  ne  disparaît 
qu'après  une  seconde  intervention  pour  gliôme  cérébral. 

1.  Riviêta  sperimentale  di  freniatria,  XIX. 

S.  ForUehritte  der  Medicin,  1895,  p.  494  et  Rev,  neurol.y  1894,  p.  445. 

3.  N.  York  méd.  J.,  1895,  t.  l.  p.  379. 
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Dans  celle  de  Murray  ^,  la  névrite  optique  ne  disparait  que  pro- 
gressivement après  l'ablation  d'un  sarcome. 

Les  neuf  cas  réunis  dans  un  travail  d'ensemble  par  J.  Taylor  ' 
sont  encore  plus  instructifs.  Dans  un  groupe  de  trois  cas  la  névrite 
disparut  complètement  :  un  mois  et  demi,  trois  et  quatre  mois 
après  l'extirpation  de  la  tumeur;  chez  l'un  des  sujets  la  névrite 
récidiva  avec  la  tumeur.  Dans  un  second  groupe  de  trois  cas  la 
névrite  disparut  (2  cas)  ou  diminua  (1  cas)  par  simple  trépanation 
sans  ablation  du  néoplasme  et  malgré  Taccroissement  de  celui-ci. 
Dans  on  dernier  groupe  il  range  deux  cas  où  la  névrite  rétrocéda 
après  l'ablation  et  ne  revint  pas  malgré  la  récidive  de  la  tumeur,  car 
on  laissa  ouvert  l'orifice  de  la  trépanation,  et  un  dernier  cas  où  la 
névr  ite  disparut  après  ouverture  d'un  kyste  et  ne  revint  pas  malgré 
la  récidive  volumineuse  de  celui-ci.  Taylor  en  conclut  que,  dans 
certains  cas  de  tumeur  cérébrale,  la  névrite  optique  est  produite  par 
la  compression  intra-crânienne.  La  trépanation  agirait  par  décom- 
pression. 

Les  trois  observations  de  Bruns  ',  rapportées  au  congrès  desalié- 
nistes  de  Hanovre  en  1893,  sont  une  preuve  schématique  de  cette 
assertion.  Dans  la  première  (glio-sarcome),  la  trépanation  s'accom- 
pagne d'écoolement  abondant  de  liquide  céphalo-rachidien  et  l'œdème 
papillaire  rétrocède  complètement.  Dans  la  seconde  (sarcome),  une 
intervention  n'amène  aucun  écoulement  de  liquide  et  l'œdème  per- 
siste ;  puis,  sans  cause  apparente,  un  écoulement  abondant  de  liquide 
cérébral  se  produit  trois  mois  plus  tard  et  l'œdème  disparaît.  Dans 
le  dernier  cas  (sarcome  volumineux)  la  trépanation  ne  produit  aucun 
écoulement  de  liquide,  mais  la  tumeur  siégeant  juste  sous  l'ouver- 
ture du  trépan,  la  décompression  se  produit  et  l'œdème  papillaire 
rétrocède. 

Ces  observations  *  plaident  toutes  dans  le  même  sens  :  c'est  la 
compression  intra-crânienne  qui  amène  Tœdème  cérébral  et  c'est  la 
décompression  par  ablation  de  la  tumeur  ou  écoulement  de  liquide 
qui  en  produit  la  guérison.  La  rapidité  avec  laquelle  l'œdème  disparut 
dans  notre  cas  en  est  une  preuve  encore  plus  frappante.  C'est  d'ail- 
leurs sur  les  résultats  opératoires  que  se  base  Rochon-Duvignaud 
pour  combattre  la  théorie  infectieuse  de  Deutschmann  '  et  soutenir 

1.  Lancei,  1893,  t.  I,  p.  665. 

2.  Ophialm.  Society's  Transactions ,   vol.    XIV. 

3.  Bruns.  Ueher  Hirntumorenmit  oper,  Berûcksichligung  ihrer  operativen  Behand' 

lung. 

4.  Aogelucci  a  publié  (Arch,  di  Ottalm,^  t.  III,  p.  34)  un  travail  sur  les  effets  d« 
Ja  trépanation  sur  l'œdème  de  la  papille.  Nous  n'avons  pu  nous  le  procurer. 

5.  Voir  la  M.  d^Auvray^  Paris,  1896. 
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la  théorie  de  Parinaud  sar  l'œdème  du  cerveau  se  communiquaatau 
nerf  optique  dans  les  tumeurs  cérébrales. 

Tout  récemment  M.  Bouveret  ^  démontrait  Texistence  d'une  bydro- 
pisie  sous-vaginale  du  nerf  optique  par  communication  avec 
l'œdème  sous-arachnoïdien  dans  un  cas  de  kyste  du  cerveau.  Qu^on 
admette  la  théorie  de  Thydropisie  sous- vaginale  ou  celle  de  l'œdème 
cérébral,  le  mécanisme  pathogénique  et  curateur  est  à  peu  près  le 
même  et  plaide  en  faveur  de  l'une  ou  de  l'autre.  Mais  il  faut  bien 
savoir  que  dans  quelques  cas,  rares  il  est  vrai,  la  trépanation  même 
avec  écoulement  de  liquide  céphalo-rachidien  n'a  pas  été  suivie  de 
rétrocession  de  l'œdème  papillaire.  Tel  est  le  fait  signalé  dans  l'ob- 
servation VU  de  la  thèse  de  Jacqueau  *;  à  l'autopsie,  d'ailleurs,  il  n'y 
avait  pas  de  liquide  dans  les  gaines  du  nerf  optique. 

Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  point  assez  nombreux  pour  infirmer 
les  résultats  positifs  obtenus  d'ordinaire  par  la  trépanation. 

Troubles  mentaux.  Automatisme  ambulatoire.  —  Les  troubles 
mentaux  vrais,  bien  marqués,  sont  rarement  notés  dans  l'histoire 
des  tumeurs  cérébrales.  Est-ce  à  dire  que  leur  existence  soit  excep- 
tionnelle? Nous  pensons  plutôt  qu'ils  doivent  se  présenter  assez 
fréquemment,  mais  passer  inaperçus  à  un  interrogatoire  ou  à  une 
observation  superflcielle;  moins  faciles  à  observer  et  à  analyser  que 
les  troubles  moteurs  ou  sensoriels,  ils  présentent  un  Intérêt  aussi 
marqué,  tant  au  point  de  vue  de  leur  pathogénie  qu'à  celui  de  leur 
curabiiité  par  l'intervention  chirurgicale. 

Chez  notre  malade,  ils  furent  exceptionnellement  marqués  et 
durèrent  près  de  deux  ans.  Les  altérations  de  la  mémoire  et  les  chan- 
gements de  caractère  furent  les  premières  manifestations  de  la 
tumeur.  Ils  précédèrent  de  deux  ans  l'apparition  des  phénomènes 
moteurs  qui  seuls  vinrent  fixer  et  préciser  le  diagnostic. 

Pendant  deux  ans  la  mémoire  de  la  malade  fut  considérablement 
diminuée;  rafifaiblissement  intellectuel  suivit  la  même  marche;  pen- 
dant les  quelques  semaines  précédant  l'intervention  et  où  la  malade 
fut  examinée  à  fond  ce  furent  les  troubles  psychiques  qui  attirèrent 
le  plus  notre  attention,  à  une  époque  où  aucun  phénomène  senso- 
riel ni  moteur  ne  permettait  d'affirmer  l'existence  d'une  tumeur 
cérébrale.  La  malade  était  continuellement  plongée  dans  une  apa- 
thie extraordinaire,  triste,  bien  qu'elle  souffrit  peu,  paraissant  se 
désintéresser  complètement  du  monde  extérieur.  Elle  ne  délirait  pas 
et  ses  réponses  étaient  ordinairement  sensées,  mais  elle  ne  parlait 

4.  Bouveret.  Lyon  médical,  8  décembre  1895. 

2.  Th.  Jacqueau.  Des  troubles  visuels  dans  leurs  rapports  avec  les  tumeurs  inté- 
ressant le  chiasma,  Lyon,  1896. 
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que  par  monosyllabes  et  seulement  lorsqu'on  l'interrogeait.  Les 
phénomènes  les  plus  intéressants  furent  les  attaques  de  sommeil 
invincible  dont  elle  était  atteinte  et  surtout  les  accès  d^automatisme 
ambulatoire.  Ceux-ci  survinrent  plusieurs  fois,  quatre  mois  avant 
Topération  ;  le  plus  long  dura  trois  heures,  et  la  malade  ne  sut  jamais 
ce  qui  s'était  passé  pendant  ce  temps. 

Après  la  trépanation  tous  les  troubles  mentaux  rétrocédèrent,  non 
brusquement,  mais  assez  rapidement;  en  deux  mois  et  demi  l'état 
intellectuel  est  devenu  parfait;  elle  cause  naturellement,  répond 
intelligiblement  aux  questions  et  n'a  gardé  qu'un  peu  de  paresse  de 
la  mémoire  pour  les  faits  antérieurs  à  Topération. 

Nous  n'avons  relevé  dans  la  littérature  médicale  que  très  peu  de 
cas  où  soit  notée,  soit  l'existence  de  troubles  mentaux  par  tumeur 
cérébrale,  soit  leur  guérison  par  la  trépanation;  dans  aucun  on  n'a 
signalé  les  accès  d'automatisme  ambulatoire,  et  la  thèse  de  Géhin  * 
(Bordeaux,  1894)  est  muette  sur  ce  point. 

Seavik  '  rapporte  un  cas  très  curieux  avec  attaques  de  sommeil. 
Il  s'agit  d'une  femme  qui  mourut  à  70  ans  de  mort  subite  (myocar- 
dite  et  lésion  aortique)  après  une  santé  parfaite.  L'autopsie  révéla 
Fexistence  d'un  énorme  psammo-sarcome  occupant  le  lobe  frontal 
gauche  et  gagnant  le  lobe  frontal  droit.  Cette  tumeur  ne  s'était 
manifestée  pendant  la  vie  par  aucun  trouble  psychique,  mais 
la  famille  de  la  malade  avait  remarqué  qu'elle  était  prise  régulière- 
ment, lorsqu'elle  venait  voir  son  fils,  d'un  sommeil  profond  et  pro- 
longé ;  elle  urinait  même  au  milieu  de  la  chambre  malgré  la  pré- 
sence de  plusieurs  personnes. 

Seavik  relate  dans  le  même  travail  un  autre  fait  de  tumeur  céré- 
brale latente  (psammo-sarcome  sortant  de  l'épendyme  du  ventricule 
latéral  gauche  et  comprimant  les  centres  de  l'hémisphère  gauche), 
sauf  l'existence  de  troubles  mentaux  très  accusés.  Le  porteur  de  ce 
néoplasme,  très  intelligent,  était  devenu  nerveux,  distrait,  et  avait 
depuis  six  mois,  à  la  suite  de  la  mort  de  sa  femme,  du  délire  de  la 
persécution  :  il  répétait  sans  cesse  que  son  fils  avait  empoisonné  sa 
mère. 

Raymond'  a  publié  c  un  cas  de  gliôme  neuro-formatif »  très 
volumineux,  occupant  les  deux  hémisphères,  et  ayant  amené  une 
démence  rapide  sans  délire,  sans  paralysie  ni  contracture,  avec 
céphalalgie  violente,  crises  épileptiformes,  impossibilité  de  se  tenir 

1.  Géhin.  Contr.  à  Vétude  de  V automatisme  ambulatoire. 

2.  Seavik.  Deux  cas  de  tumeur  cérébrale  {Soc.  de  méd.  tchèque  de  Prague^ 
29  mai  1893).  Voir  Bévue  de  NeuroL^  1893,  p.  45. 

3.  Areh.  de  neurol.^  vol.  XXVJ,  n*  80.  Voir  Rev.  de  neurol.j  1894,  p.  355. 
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debout  et  titubation  dans  la  marche.  La  mort  survint  au  bout  de 
quatre  mois. 

A  part  ces  trois  cas  avec  autopsie,  quelques  autres  ont  été  publiés 
où  l'intervention  chirurgicale  amena  la  disparition  des  troubles  psy- 
chiques. 

CoLQHOUN  ^  ne  fait  que  signaler  les  troubles  mentaux  dans  un  cas 
de  sarcome  dont  l'ablation  fut  suivie  de  guérison  presque  totale  au 
bout  de  cinq  mois. 

Keen',  dans  un  cas  de  tumeur  probable  du  lobe  cérébelleux 
gauche  obtint  la  guérison,  par  la  trépanation,  de  la  céphalée  et  des 
hallucinations  que  présentait  son  malade. 

RossouMo'  a  observé  un  cas  plus  intéressant  au  point  de  vue  sur- 
tout de  l'inefficacité  de  la  trépanation.  Un  kyste  sarcomateux  du 
pied  de  la  ^  frontale  ayant  amené  (en  plus  des  phénomènes  paréti- 
ques  et  épileptiformes),  de  YamnésiCy  de  la  paragraphie  et  de 
l'hypocondrie^  une  ponction  de  la  tumeur  à  ce  niveau  amena  la 
guérison  progressive  des  symptômes,  sauf  Tamnésie  et  l'hypo- 
condrie. 

Beevor  et  Balance  *  signalent  dans  une  observation  de  Taphasie 
et  un  affaibliasement  de  Vintelligence  survenu  chez  une  femme 
atteinte  d'un  sarcome  sous-cortical  de  Thémisphère  gauche  (partie 
supérieure  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  et  circonvolu- 
tions pariétales).  La  tumeur  fut  enlevée  aussi  complètement  que 
possible  :  dans  la  suite  (?)  tous  les  troubles  d'origine  jcérébrale  dis- 
parurent et  entre  autres  l'aphasie  et  rafraibli3.senxent  intellectuel. 

Toutes  ces  observations  sont  trop  sobres  de  détails  concernant  les 
troubles  psychiques  et  leur  mode  de  guérison. 

Le  cas  de  jaboulay  :  Trépanation  chez  une  petite  fille  présen- 
tant des  impulsions  >,  constitue  une  histoire  plus  complète  et  plus 
intéressante.  La  petite  malade  en  question  avait  fait,  à  Tâge  de 
3  ans  1/2,  une  chute  sur  la  tète  ayant  laissé  une  cicatrice  apparente. 
Depuis  lors  :  douleurs  de  tète,  irritabilité,  arrêt  intellectuel  com- 
plet. Trois  ans  plus  tard  elle  prend  des  impulsions  qui  persistent 
jusqu'au  jour  de  la  trépanation  ;  elle  se  frappe  la  tète  avec  ses  poings 

i.  Colqhoun.  New  zeland  med.  /.,  t.  HT,  p.  231.  V.  Broca,  loco  cit,  . 

2.  Keen.  Four  cases  of  brain  tumory  in  ihree  of  voich  opération  was  done  ;  two  j 
operalive  recoveries;  ultimate  death  in  ail.  (Am.  J.  of  med.  «c,  1894).  V.  Ghi- 
pault,  Gaz.  des  hôp.,  1894,  p.  14. 

3.  Rossolimo.  Zur  symptomatologie  und  chiinirgischen  Behandlung  einer  eigen» 
thumlichen  Grotsenhirncyste  {Deut.  Zeils.  f.  Nervenheif.,,  1894,  t.  VI,  p.  76).  — 
V.  Chipaull,  Gaz.  des  hôp.,  1895,  p.  141. 

4.  Beevor  et  Balance.  Brit.  méd.  journal^  5  janvier  1895. 

5.  Jaboulay.  Arch.  provinc.  de  ehir,,  1893,  p.  14. 
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ou  contre  son  lit,  se  mord  les  mains  ou  les  bras.  La  trépanation  est 
pratiquée  sans  autre  exploration  ultérieure,  sans  ouverture  de  la 
dure-^mère.  Après  l'opération,  cessation  subite  et  complète  des 
impulsions]  Tintelligence  se  manifeste  librement  et  est  demeurée 
celle  d'un  enfant  de  3  ans  1/2.  Dix-sept  jours  après  la  trépanation 
la  malade  meurt  de  tuberculose.  On  trouve  à  l'autopsie  un  tuher^ 
cule  cérébral  du  lobe  frontal  droit. 

Tel  est  le  bilan  des  principales  observations  publiées  sur  ce  sujet . 
Peut-on  en  tirer  quelques  conclusions  sur  la  pathogénie  des 
troubles  mentaux  par  tumeur  cérébrale?  Dans  presque  tous  les 
cas  il  s'agit  de  tumeurs  siégeant  dans  un  lobe  frontal  ou  môme  dans 
les  deux,  ou  tout  au  moins  les  comprimant  fortement.  Dans  les  deux 
cas  de  Seavik  les  masses  néoplasiques  sont  énormes;  il  en  est  de 
même  dans  le  cas  de  Raymond.  Ce  dernier  est  d*ailleurs  particuliè- 
rement intéressant  quant  à  Tinterprétation  des  troubles  mentaux  qui 
furent  très  accusés.  La  tumeur  extrêmement  volumineuse,  s'étendant 
sur  la  ligne  médiane  au  devant  du  corps  calleux,  refoulait  les  cir- 
convolutions amincies.  L'examen  histologique  révéla,  outre  des 
lésions  destructives  peu  étendues  à  la  face  interne  du  lobe  frontal 
gauche,  des  lésions  atrophiques  par  compression  cérébrale.  Il  y 
avait  atrophie  des  fibres  tangentielles  de  l'écorce,  au  maximum  dans 
le  lobe  frontal,  diminuant  à  mesure  qu*on  s'approchait  de  la  zone 
rolandique,  et  reparaissant  dans  le  lobe  pariétal,  pour  diminuer  de 
nouveau  dans  le  lobe  occipital  ;  il  y  avait  dégénérescence  des  fibres  de 
la  substance  blanche  du  lobe  frontal  gauche,  et  du  faisceau  d*asso* 
ciation  sous-jacent  à  la  circonvolution  de  l'ourlet.  Raymond  rattache 
la  démence  à  Taltération  des  lobes  frontaux,  mais  fait  remarquer  que 
la  partie  détruite  ne  représente  qu'un  petit  territoire  de  la  face 
interne  du  lobe  gauche  et  que  la  substance  blanche  du  lobe  droit  est 
intacte.  Aussi  fait-il  jouer  un  grand  rôle  à  la  dégénérescence  de  s 
fibres  tangentielles  et  trouve  là  Texplication  de  la  démence. 

Il  n'est  donc  pas  douteux  que  ce  sont  surtout  les  tumeurs  des 
lobes  frontaux  qui  amènent  les  troubles  mentaux  qu'on  observe 
parfois.  Ces  troubles  peuvent  être  produits  soit  par  destruction  soit 
par  compression  de  la  substance  cérébrale,  la  compression  elle- 
même  pouvant  amener  de  l'atrophie  et  des  lésions  secondaires  des 
fibres  blanches  d'association. 

La  compression  ou  encore  une  altération  fonctionnelle  de  nature 
inconnue,  produite  par  la  seule  présence  d*une  tumeur  nous  parais- 
sent devoir  être  invoquées  dans  tous  les  cas  où  la  trépanation  avec 
on  sans  ablation  de  la  tumeur  a  entraîné  la  disparition  des  troubles 
mentaux.  Si  ceux-ci  en  effet  résultent  d'une  lésion  destructive  ou 
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atropbique,  l'ablation  du  néoplasme  entraînant  des  désordres  ana- 
tomiques  encore  plus  accusés  ne  pourrait  constituer  un  traitement 
efiQcace.  Ces  considérations  s'appliquent  parfaitement  à  notre  cas  et 
à  ceux  de  Colqhoun,  Rossolimo,  Beevor  et  Balance.  Dans  le  cas  de 
Jaboulay  cité  plus  haut,  l'action  de  la  trépanation  parait  moins 
explicable.  Dans  ce  cas  la  couronne  de  trépan  fut  heureusement 
appliquée  au  point  exact  du  tubercule,  mais  celui-ci  ne  fut  pas 
reconnu  ni  enlevé,  la  dure-mère  n'ayant  même  pas  été  ouverte.  Il  est 
peu  probable  que,  sans  écoulement  de  liquide  céphalo-rachidien,  une 
décompression  appréciable  ait  pu  se  faire,  et  il  faut  invoquer  ici  un 
autre  mécanisme,  peut-être  une  modification  de  la  circulation  céré- 
brale (Jaboulay),  ou  un  réflexe  de  nature  indéterminée.  Ce  point  de 
vue  pourrait  peut-être  s*appuyer  sur  un  ou  deux  autres  faits  à  rap- 
procher de  ceux-ci,  bien  qu*ils  ne  comportent  pas  d'autopsie  et  que 
le  diagnostic  n'ait  jamais  été  celui  de  tumeur  cérébrale.  C'est  ainsi 
que,  dans  un  cas  d'aliénation  mentale,  survenu  longtemps  après  un 
traumatisme  céphalique  et  caractérisé  par  de  la  mélancolie,  des 
hallucinations,  etc.,  Binet  et  Rebatel*  ont  obtenu  une  guérison 
parfaite  en  faisant  trépaner  le  malade.  Enfin  nous  ne  faisons  que 
rapprocher  de  ces  cas  une  observation  de  Jaboulay  *,  où  la  trépana- 
tion simple  amena  au  cours  d'une  paralysie  générale  une  amélioration 
notable  de  plusieurs  mois  :  il  est  vrai  que  les  rémissions  sont 
fréquentes  dans  la  paralysie  générale,  et,  dans  son  traité  de  Chi- 
rurgie cérébrale,  Broca  rejette  absolument  la  trépanation  dans  le 
but  de  traiter  cette  affection  *. 

Hémiplégie.  Sa  guérison.  —  Le  même  mécanisme  que  nous  avons 
invoqué  pour  la  guérison  des  troubles  oculaires  et  psychiques 
retrouve  ici  sa  place.  La  tumeur  agit  souvent  par  compression  et  la 
trépanation  par  décompression  lorsqu'il  ne  s'agit  point  de  lésion  des- 
tructive. Mais  lorsqu'il  y  a  lésion  des  centres  moteurs  la  destruction 
est  presque  toujours  précédée  d'une  période  d'excitation  et  d'épi- 
lepsie  jacksonienne.  La  plupart  des  cas  publiés  de  guérison  ou  amé- 
lioration de  tumeurs  cérébrales  ont  trait  à  des  néoplasmes  de  la 
région  motrice  avec  phénomènes  épileptiques  ou  spasmodiques.  Il 
n'en  fut  pas  de  même  dans  notre  cas  où  l'hémiplégie  s'installa  en 
quelques  jours  sans  autre  trouble  moteur;  elle  disparut  de  même 
assez  rapidement  après  la  trépanation.  Quant  à  la  récidive  de  cette 


1.  Binet  et  Rebatel.  Lyon  médical,  42  mars  1895. 
S.  Obs.  XXX,  loc,  cit. 

3.  Voir  aussi  :   Note  sur  un  cas  cTépilepsie  non  traumatiqw.  Trépanation.  Gué- 
rison^ par  Girard  (de  Grenoble).  Congr.  fr.  de  chir.,  1891. 


DEVIC  et  COURMONT.  —  un  cas  de  gliomb  cérébral    289 

hémiplégie  au  bout  de  quatre  mois,  deux  hypothèses  peuvent 
Texpliquer. 

Deux  lésions  anatomiques  distinctes  :  l'obstruction  de  la  syl vienne 
et  Tencéphalite  développée  au  foyer  de  la  trépanation  peuvent  en 
effet  expliquer  la  mort.  D'une  part,  l'ictus  brusque  survenu  en 
pleine  santé,  accompagné  de  perte  de  connaissance  et  d'hémiplégie, 
semble  bien  en  rapport  avec  l'obstruction  artérielle  ;  d'autre  paît, 
les  phénomènes  délirants  des  derniers  jours  et  enfin  la  terminaison 
fatale  paraissent  liés,  en  partie  du  moins,  à  l'encéphalite.  Peut-être 
fout-il  l'aire  la  part  des  deux  lésions,  admettre  une  solution  éclectique  : 
Tobstruction  de  la  sylvienne  aurait  amené  l'ictus  et  le  retour  de 
l'hémiplégie,  mais  aurait  seulement  favorisé  les  symptômes  plus 
graves  qui  entraînèrent  l'évolution  terminale.  Celle-ci  aurait  été 
causée  par  Tencéphalitc  et  déterminée  par  l'accident  circulatoire. 
L'inflammation  du  cerveau  consécutive  à  l'opération,  et  surtout  à 
l'érysipèle,  serait  probablement,  avec  le  thrombus  artériel,  la  princi- 
pale cause  de  la  mort. 

Malgré  cela,  notre  observation  doit  être  considérée  comme  un  cas 
authentique  de  guérison  temporaire  de  tumeur  cérébrale  par  la 
trépanation.  Tous  les  phénomènes  morbides  disparurenty  quelques- 
uns  très  rapidement,  et  lorsque  la  mort  survint  en  pleine  santé 
apparente,  quatre  mois  plus  tard,  elle  ne  fut  le  fait  ni  d'une  récidive 
de  la  tumeur,  ni  d'un  accident  opératoire.  En  tout  cas  cette  période 
de  guérison  complète  de  tous  les  accidents  d'origine  cérébrale,  la 
disparition  en  quarante-huit  heures  de  l'œdème  papillaire  restent 
des  arguments  venant  s'ajouter  à  tant  d'autres  pour  faire  pencher 
la  balance  en  faveur  de  l'intervention  chirurgicale  hâtive,  dans  le 
marchandage  des  indications  thérapeutiques. 

Les  cas  de  guérison  deviennent  plus  nombreux  à  mesure  que  les 
indicatipns  se  précisent  et  les  succès  sont  en  raison  directe  de  la 
h&te  que  l'on  met  à  intervenir  :  ceci  est  vrai  surtout  pour  les  tumeurs 
malignes,  analogues  à  la  nôtre.  Sans  doute  le  volume  et  la  diffusion 
habituelle  de  ces  tumeurs,  sarcomes  et  gliômes,  leur  récidive, 
rendent  l'opération  plus  dangereuse  et  plus  aléatoire,  mais  c'est 
aussi  une  raison  pour  intervenir  précocement;  notre  observation 
prouve  une  fois  de  plus  qu'un  gliôme  peut  s'enlever  totalement  au 
début  lorsqu'il  est  encore  petit  et  limité.  D'ailleurs,  comme  le  fait 
remarquer  Broca,  lorsque  le  diagnostic  de  localisation  est  porté,  il 
est  impossible  au  début  de  savoir  si  la  tumeur  est  bénigne  ou 
maligne,  et  pour  les  tumeurs  bénignes,  la  guérison  radicale  ne 
s'obtient  qu'à  une  condition  :  opérer  avant  d'avoir  assez  attendu 
pour  savoir  si  elle  est  maligne. 


290  REYUB  PB  MBDBCINB 

€*est  peut-être  faute  d'avoir  suivi  cette  ligne  de  conduite  que  les 
cas  de  tumeur  cérébrale  complètement  guérie  par  la  trépanation 
sont  si  rares. 

£a  fouillant  les  travaux  d'ensemble  sur  la  question  S  on  a  peine  à 
trouver  quelques  faits  de  guérison  complète.  L'analyse  des  obser- 
vations montre  même  dans  les  cas  heureux  la  persistance  fréquente 
de  quelques  symptômes,  graves  parfois,  ce  qui  empêche  de  leur 
accorder  cette  mention  de  guérison  réelle.  Sur  les  135  cas  réunis  par 
Chipault,  nous  ne  trouvons  que  21  guérlsons  complètes;  sur  ces 
21  cas  3  seulement  concernent  des  gliômes,  â  des  sarcomes;  les 
autres  ressortissent  à  des  tumeurs  bénignes,  surtout  des  gommes, 
des  kystes  et  des  tubercules.  Dans  son  article  de  la  Gaz,  des 
hôpit.  (1895),  cet  auteur  signale  un  autre  cas  de  guérison  de  sar- 
come cérébral.  Auvray,  dans  sa  thèse,  sur  plus  de  500  observa- 
tions de  tumeurs  du  cerveau,  relate  75  cas  de  trépanations  faites 
dans  un  but  curatif,  et  47  dans  un  but  palliatif.  Sur  les  75  cas  de 
trépanation  curative,  il  compte  26  améliorations  et  27  guérisons. 
L'analyse  de  ces  27  cas  de  guérison  n*en  révèle'que  10  nouveaux 
n'ayant  pas  été  rapportés  par  Chipault;  un  seul  concerne  une  tumeur 
maligne  (sarcome).  Si  à  tous  ces  cas  on  ajoute  celui  tout  récent  de 
Broca,  on  n'arrive  qu'au  total  de  33  cas  actuellement  publiés  de 
guérison  de  tumeur  cérébrale,  sur  environ  130  trépanations,  soit  une 
moyenne  d'un  peu  plus  de  25  p.  100.  Sur  ces  33  cas,  7  seulement 
se  rapportent  à  des  tumeurs  malignes,  et  parmi  celles-ci  nous  ne 
relevons  que  trois  gliômes  guéris  pour  30  gliômes  opérés  '. 

1.  Voir  Chipault,  Tr.  de  chirurgie  et  Gaz,  des  hôpil.^  1895,  p.  144;  Th.  d'An- 
vray.  Des  tumeurs  céré braies ^  Paris,  1896. 

2.'  Si  nous  consultons  les  statistiques  les  plus  récentes  pour  ce  qui  concerne 
les  gliômes  opérés  (Chipault  et  Auvray,  toco  et/.),  nous  arrivons  au  total  de 
30  cas  de  gliômes  cérébraux  opérés  et  dont  les  observations  ont  été  publiées  ; 
sur  ces  30  cas,  trois  seulement  peuvent  porter  la  mention  «  guérison  ».  Daus  la 
plupart  des  cas  la  mort  est  survenue  pendant  Topératioo  ou  peu  après;  quelques 
cas  seulement  ont  été  améliorés  d'une  façon  durable. 

Voici  le  résumé  des  trois  observations  avec  guérison  :  Brigaiti  e  Albertoni 
(Rivista  exp.  di  Frenialria,  1893,  t.  XIX,  p.  1).  F.,  quinze  ans.  Gliôme  de  la 
région  rolandique  droite  du  volume  d'un  œuf  de  poule.  Ablation  de  la  tumeur 
bien  limitée  à  Taide  d'une  curette  mousse.  Disparition  des  accès  épileptiques  et 
de  la  névrite  optique,  diminution  de  la  paralysie,  suivie  treize  mois. 

Retfnier  {Congr,  français  de  Chirurg.,  1891).  Épilepsie  jacksonienne  produite  par 
un  gliôme  siégeant  dans  la  substance  corticale  à  V extrémité  inférieure  du  sillon 
prérolandique.  Ablation  de  la  tumeur.  Guérison.  Enfant  de  dix  ans.  Trauma- 
tismes  cérébraux  antérieurs.  Ëpilepsie  sensitivo-motrice.  Début  des  accidents  un 
an  avant  Topéralion.  Deux  trépanations,  la  première  sans  ablation  de  la  tumear 
suivie  de  récidive  des  phénomènes;  la  seconde  avec  ablation  du  néoplasme 
suivie  d'une  guérison  complète,  suivie  trois  mois.  Le  malade  n'avait  jamais  pré- 
senté de  troubles  psychiques  ni  de  troubles  optiques;  pas  d'œdëme  de  la  papille. 

Godlee  and  Benett  (Lancet,  1884,  t.  II,  p.  109),  rapportent  assez  longuement  le 
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Borsley,  au  Congrès  de  Berlin  (1890)»  présenftait  une  statistique 
parlielle  bien  plus-  satisfoisante  avec  4  cas  de  guérison  pdur  huit 
extirpations.  Knapp  a  réuni  23  faits  d'opération  pour  tumeur  céré- 
brale avec  50  p.  100  de  guérison. 

Il  est  certain  qu*une  statistique  d'ensemble  faite  sur  le  total  des 
cas  opérés  par  des  chirurgiens  différents  avec  des  méthodes  diffé- 
rentes, ne  peut  avoir  la  prétention  d'être  exacte;  elle  ne  peut  que 
fournir  des  résultats  grossiers  et  une  base  bien  incertaine  pour  le 
pronostic  opératoire. 

Ce  qu'il  ikut  surtout  retenir  c'est  l'opinion  actuelle  des  opérateurs 
en  chirurgie  cranio-cérébrale,  dont  la  tendance  est  d'opérer  dans 
presque  tous  les  cas  de  tumeur.  L'opinion  de  Bergman n,  ne  trouvant 
que  9  tumeurs  opérables  sur  les  300  de  la  statistique  de  Haie  White 
(Guy's  Hospital  Rep.,  1886),  ne  semble  pas  admise  actuellement, 
pas  plus  que  celles  de  Bruns  et  de  Oppenhoin. 

Horsley  {loco  dtato)  est  d'avis  que  dans  toute  tumeur  la  trépa-- 
nation  exploratrice  s'impose^  celle-ci  pouvant  par  simple  décom- 
pression donner  au  malade  une  amélioration  considérable  ;  et  il  cite 
notamment  l'amendement  de  la  névrite  optique.  Broca  (loco  cit.)  fait 
remarquer  que  dans  tous  les  cas  la  trépanation  ne  peut  donner  de 
bons  résultats  que  si  elle  est  précoce,  qu'il  s'agisse  de  tumeur 
bénigne  ou  de  tumeur  maligne.  Il  est  certain  que  dans  ce  dernier 
cas  les  succès  complets  sont  rares,  mais  notre  observation  s'ajoute  à 
quelques  autres  pour  en  prouver  la  possibilité  et,  comme  le  dit  Bruns 

cas  suivant  :  gliome  soos-corlical  encapsulé  du  sillon  de  Rolando.  Ablation. 
Gaérison  :  U...,  yingt-cinq  an«.  Coup  sur  la  télé.  Un  an  après,  douleur  et  convul- 
sioDs  dans  le  côté  gauche  de  la  face,  de  la  langue,  puis  enfin  dans  toute  la 
moitié  gauche  du  corps.  Ces  accès  survinrent  presque  journellement  pendant 
deux  ans  et  demi,  rarement  suivis  de  convulsions  généralisées  et  de  perte  de 
connaissance.  Trois  mois  avant  l'opération,  contracture  puis  paralysie  du  bras 
gauche  avec  contracture  de  la  jambe  gauche.  Intelligence  inlacle.  Céphalée.  Pas 
de  troubles  sensoriels.  Névrite  optique  double  plus  marquée  à  droite.  Vision  nor- 
male. Vomissements.  Opération  faite  par  tiodlee,  trois  ans  après  le  début  des 
accidents.  Trépanation  dans  le  i/3  supérieur  de  la  scissure  de  Rolando;  inci- 
sion du  côté  de  la  frontale  ascendante;  ablation  d*un  gliôme.  Vingt  jours  après  : 
état  général  satisfaisant.  Pas  de  température.  Plus  de  douleurs,  plus  de  vomisse- 
ments ni  de  convulsions.  Une  hernie  du  cerveau  qui  se  produit  augmente  la 
parésie  de  la  jambe  gauche.' 

Cette  obsenraiion  intéressante  ne  donne  malheureusement  pas  de  résultats 
éloignés  et  ne  signale  pas  ce  qu'est  devenue  la  névrite  optique.  De  plus  la 
guérison  est  incomplète;  il  persiste  de  la  paralysie.  Il  faut  d'ailleurs  être  très 
réservé  sur  ces  cas  de  guérison  hâtivement  publiés.  Dans  un  cas  de  Weir  et 
Seguin  {Am.  J,  of  med,  se.  Philad.,  1888),  la  guérison  dura  vingt  et  un  mois 
après  Tablation  d'une  tumeur  infiltrée  de  la  région  frontale  et  fut  arrêtée  par 
la  récidive  et  la  mort  deux  ans  et  demi  après  Topération. 

1.  Bruns  (loco  cit.)  ne  trouverait  que  deux  ou  trois  cas  opérables  sur  32,  Oppen^ 
heim  un  sur  22,  et  Haie  Whyte  arrive  à  des  résultats  encore  plus  mauvais. 
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{loco  cit.)j  un  seul  succès  sur  cent  opérations  est  déjà  un  grand 
succès  dans  une  maladie  qui  conduit  lEatalement  à  une  mort  doulou- 
reuse. 

Conclusions.  —  1®  Certaines  tumeurs  cérébraOes  peuvent  s^accom- 
pagner  de  troubles  mentaux  très  accusés,  survenant  avant  toute 
manifestation  sensorielle  ou  motrice.  L'automatisme  ambulatoire 
est  une  forme  rare,  de  ces  troubles  psychiques. 

Les  tumeurs  occasionnant  des  jtroubles  mentaux  siéent  le  plus 

souvent  dans  les  lobes  frontaux.  Elles  agissent  soit  par  destruction 

massive  de  la  substance  cérébrale,  soit  par  dégénérescence  des 

fibres  tangentielles  (Raymond)  soit  par  simple  compression  ou  action 

de  présence. 

2*^  La  trépanation,  avec  ablation  de  la  tumeur,  peut  faire  dispa- 
raître Yœdème  de  la  papille  en  quarante-huit  heures,  et  amener  la 
guérison  de  Vhémiplégie  et  des  troubles  mentaux.  La  décompression 
cérébrale  est  le  principal  facteur  de  ces  résultats. 

S^"  La  guérison  par  extirpation  de  la  tumeur,  bien  qu'extrêmement 
rare  dans  les  cas  de  gliôme,  peut  cependant  être  obtenue  complète, 
et  persister  s'il  ne  survient  pas  de  complications  opératoires  locales 
(  encéphalite,  thrombose,  etc).  Ce  fait  doit  encourager  à  Tinterven- 
tion  dans  la  majorité  des  cas. 


LA  VARIOLE  ET  LA  VACCINE 


A    MARSEILLE 


Par  le  Dr  LOP, 

Ancien  chef  de  cliniqoe  de  T École  de  médecine  de  Marseille. 
Médaille  d'or  de  l'Académie  de  médecine. 


Variole. 
I 


Depuis  1889  la  variole  ne  s*était  montrée  à  Marseille  qu*à  l'état 
isolé;  de  temps  à  autre  quelques  cas  étaient  signalés  dans  les  quar- 
tiers excentriques.  En  1894  le  village  de  Mazargues  situé  à  6  ou 
8  kilomètres  de  la  ville  fut  envahi  par  la  maladie.  Cette  épidémie 
eut  comme  origine  Tarrivée  de  terrassiers  italiens  venus  en  foule 
pour  la  construction  du  grand  égout  collecteur. 

On  peut  afQrmer  à  coup  sûr  que  dans  le  centre  de  la  ville  Tépi- 
démie  ait  eu  la  môme  origine. 

Un  très  grand  nombre  de  ces  terrassiers,  venus  de  Mazargues, 
furent  occupés  à  ouvrir  des  tranchées  dans  les  rues  qui  ont  été  le 
plus  frappées.  Le  premier  cas  observé  par  nous  est  celui  d'une 
petite  fille,  atteinte  de  variole  hémorragique  :  c'était  aux  environs 
du  15  mars;  à  partir  de  ce  jouir  nous  n'avons  pas  cessé  de  voir  des 
varioleux  jusqu'au  4  janvier  1896. 

C'est  surtout  dans  les  milieux  ouvriers  que  la  maladie  a  fait  le 
plus  de  ravages,  et  plus  nombreuses  seraient  nos  observations  s'il 
était  d'usage  à  Marseille  de  faire  appeler  le  médecin.  Nous  avon  s 
pu  remarquer,  en  effet,  bien  des  familles,  que  des  raisons  maté- 
rielles ne  préoccupent  pas,  ne  faire  appel  au  médecin  qu*à  deu  x 
moments  de  la  maladie  :  au  commencement  et  à  la  fin,  surtout  si 
la  fin  est  la  mort,  tant  il  est  admis  que  Ton  peut  se  passer  de  no  s 
soins.  Le  traitement  le  plus  en  honneur  dans  ce  genre  de  clientèle 
se  résume  dans  la  formule  suivante  :  supprimer  Tair  et  la  lumière, 
laisser  croupir  le  malade  dans  la  saleté  la  plus  repoussante  jusqu'à 
la  guérison  ou  la  mort. 
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En  1895,  répidémie  s*est  nettement  localisée  dans  les  vieux  quar- 
tiers de  Saint-Jean  et  de  la  Major,  situés  en  plein  cœur  de  la  ville. 
Ces  quartiers  sont  composés  d*une  série  de  rues  étroites,  mal 
pavées,  privées  d'air  et  de  lumière  dont  lef^  maisons  sont  dépour- 
vues de  cabinets  d'aisance  et  d'eau.  L'intérieur  des  habitations  est 
habituellement  très  propre,  exception  faite  pour  celles  occupées 
par  les  Italiens  qui  y  sont  en  majorité,  Napolitains  et  Génois,  se 
livrant  soit  aux  travaux  des  quais  soit  à  la  pèche. 

La  variole  a  trouvé  dans  ces  quartiers  un  autre  élément  de  dissé- 
mination, c'est  la  présence  des  maisons  réservées  comprenant  une 
agglomération  de  femmes,  d'hommes  et  d'enfants,  entassés  les  uns 
sur  les  autres  dans  un  espace  très  étroit  et  dans  des  conditions 
d'hygiène  sur  lesquelles  il  est  inutile  d'insister. 

Tout  au  début  de  l'épidémie  les  cas  ont  été  circonscrits  dans  les 
rues  comprises  entre  le  quai  du  port  et  le  fort  Saint-Jean  d'une  part, 
l'esplanade  de  la  Tourette  et  la  rue  de  l'Ëvêché  de  l'autre  :  en  avril 
les  rues  comprises  entre  la  place  de  la  Major,  le  boulevard  des 
Dames  et  la  rue  de  la  République,  furent  envahies  à  leur  tour;  dans 
cette  partie  de  la  ville  les  cas  ont  été  particulièrement  nombreux..., 
leur  apparition  a  coïncidé  avec  le  terme  de  Pâques,  époque  à 
laquelle  un  certain  nombre  d*habitants  font  leur  changemeiit 
annuel  de  domicile. 

Vers  la  fin  de  ce  même  mois  d'avril  et  au  début  de  mai,  le  quar- 
tier de  l'Hôtel  de  Ville,  qui  s'étend  du  quai  du  port  à  i'hôtel-dieu 
jusqu'à  la  partie  initiale  de  la  rue  de  la  République,  fut  envahi  à  son 
tour;  ce  quartier  est  constitué  par  une  agglomération  de  petites 
rues,  très  peuplées,  offrant  au  point  de  vue  de  Thabitation  les 
mômes  conditions  hygiéniques  que  le  quartier  Saint- Jean.  Dans  la 
seule  rue  de  la  Guirlande  qui  part  de  l'hôtel  de  ville  pour  aboutir  à 
Thôtel-dieu  nous  avons  relevé  plus  de  trente  cas. 

Jusqu'au  terme  de  septembre,  nous  pouvons  dire  en  ce  qui  nous 
concerne  que  l'épidémie  est  demeurée  stationnaire  dans  ces  quar- 
tiers. Il  y  avait  bien  dans  le  reste  de  la  ville  des  cas  isolés,  mais  pas 
de  foyer  proprement  dit.  En  septembre  nous  assistons  à  une  recru- 
descence du  fléau  et  nous  voyons  des  quartiers  jusqu'alors  sains, 
très  éloignés  du  foyer  initial,  être  envahis  à  leur  tour. 

Tels  sont  les  quartiers  de  la  Madrague,  le  boulevard  de  Paris,  le 
faubourg  de  Saint-Mauront,  la  Blancarde,  le  faubourg  de  Menpenti, 
assez  éloignés  les  uns  des  autres. 

Cette  apparition  de  lai  maladie,  dans  des  rues  jusqu'alors 
indemnes,  doit  être  mise,  à  notre  avis^  sur  le  compte  des  change- 
ments nombreux  de  domicile  survenus  en  septembre* 
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A  cette  époque  de  l'année  devant  la  persistance  de  Tépidémie,  un 
grand  nombre  d'habitants  des  quartiers  infectés  se  porta  vers  la 
partie  de  la  ville  demeurée  saine,  emportant  dans  leurs  effets  le 
germe,  la  dissémination.  La  plupart  d'entre  eux  ayant  eu  la  variole 
ou  ayant  été  voisins  de  varioleux,  donnent  ainsi  l'explication  de  la  pré- 
sence de  la  maladie  en  des  points  aussi  éloignés  du  foyer  primitif. 

Les  preuves  que  nous  pourrions  donner  ici,  à  l'appui  de  cette 
dissémination  par  l'émigration  de  septembre  sont  trop  nombreuses 
pour  être  toutes  citées. 

En  voici  quelques  .exemples  : 

Ansuès,  hameau  situé  à  20  kilomètres  de  Marseille,  fut  infecté 
dans  les  conditions  suivantes  :  une  famille  de  pécheurs  composée  de 
quatre  personnes,  dont  trois  avaient  eu  la  variole  deux  mois  aupa- 
ravant, quitta  la  rue  Mayousse  en  septembre  1805;  six  semaines 
après  leur  arrivée  la  malade  fit  son  apparition  et  tua  six  personnes. 
Une  de  nos  clientes  qui  était  allé  voir  sa  mère  dans  ce  hameau  y 
contracta  la  varioioïde. 

Une  famille  habitant  la  rue  Saint-Antoine,  située  dans  le  quartier 
de  la  Major,  avait  eu  un  enfant  atteint  de  la  varioioïde  ;  l'enfant  fut 
envoyé  en  convalescence  à  la  Madrague  petite  banlieue  de  notre 
ville;  quelque  temps  après  on  y  constatait  de  nombreux  cas  de 
varioles. 

Au  boulevard  de  Paris,  n*  66,  un  jeune  homme  eut  une  variole  des 
plus  intenses;  nous  interrogeâmes  les  personnes  de  son  entourage 
et  nous  apprîmes  que  les  locataires  de  l'étage  au-dessus,  nouvelle- 
ment installés,  venaient  d'une  maison  remplie  de  varioleux. 

A  Saint- Mauront,  faubourg  des  plus  populeux,  nous  avons 
observé  deux  cas  de  variole,  très  probablement  importés  par  de 
nouveaux  voisins,  venus  du  numéro  52  de  la  rue  Caisserie,  où  nous 
avions  soigné  un  varioleux. 

Nous  ne  pouvons  pas  affimer,  en  ce  qui  touche  la  Madrague  et 
Saint-Mauront,  qu'il  n'y  ait  pas  eu  antérieurement  des  varioleux, 
l'étendue  de  ces  deux  faubourgs  rendant  toute  enquête  impossible, 
mais  ce  que  nous  pouvons  affirmer  c'est  que  les  rues  habitées  par 
nos  clients,  avaient  été  jusqu'à  ce  jour  complètement  épargnées. 

r 

II 

Nos  180  observations  se  décomposent  donc  de  la  façon  suivante  : 

•     Femmes 35 

Enfants 86 

Hommes 59 
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Les  différentes  formes  cliniques  observées  peuvent  être  ainsi 
classées  : 

a  Varioloîde 44 

h  Discrète 47 

c  Ck)hérente  confluente 82 

d  Hémorragique  primitive 6 

e  Hémorragique  secondaire 1 

Mortalité  :  A  —  Femmes 17 

B  —  Enfants .; 34 

C  —  Hommes 12 

Vaccines:  Malades  ayant  été  revaccinés  depuis  peu.        0 

Non  revaccinés 158 

N*ayant  jamais  été  vaccinés 63 

Nous  pouvons  ajouter,  à  titre  de  document,  21  cas  relevés  dans 
un  même  domaine,  où  nous  avions  été  appelé  à  faire  une  constata- 
tion médico-légale. 

Sur  ces  21  cas  il  y  avait  eu  6  décès;  17  adultes  n^avaient  plus  été 
vaccinés  depuis  quinze  ans,  10  ne  l'avaient  jamais  été. 

III.  —   ÉTUDE  CLINIQUE. 

Les  nombreux  cas  observés,  nous  ont  permis  de  relever  un  cer- 
tain nombre  de  faits  cliniques  intéressants  à  signaler  : 

1'  Récidive,  —  Une  femme  nous  a  offert  un  exemple  de  récidive. 
Cette  malade  vaccinée  en  bas  âge  a  eu  une  première  atteinte  de  variole 
à  quatorze  ans,  dont  elle  porte  encore  les  traces  sur  les  ailes  du  nez 
et  le  front  ;  vingt-quatre  ans  après  deuxième  atteinte  des  plus  sévères. 

Cette  récidive  à  vingt- quatre  ans  d*intervalle  confirme  une  fois  de 
plus  que  l'immunité  conférée  par  une  variole  antérieure,  n'est 
jamais  absolue  comme  certains  auteurs  l'ont  prétendu  à  tort  Dans 
notre  cas,  comme  dans  ceux  rapportés  par  Kapozi,  Moutard-Martin, 
Taiamon,  il  n'y  a  pas  de  doutes  possibles. 

2^  Grossesse,  —  La  variole  compliquant  cet  état  physiologique  ne 
pouvait  pas  manquer  de  nous  intéresser  :  onze  de  nos  malades  étaient 
à  une  époque  assez  avancée  de  leur  gestation  : 

Quatre  à  six  mois;  une  à  sept  mois;  une  à  quatre  mois;  deux  à  huit 
mois;  trois  à  terme. 

Toutes  ces  malades  étaient  atteintes  de  formes  graves  (cohérentes- 
conflucntes,  hémorragiques).  * 

Une  est  morte  après  un  avortement  gémellaire; 

Quatre  sont  mortes  sans  avoir  accouché; 
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Cinq  ont  guéri  après  accouchement; 

Une  a  guéri  sans  interruption  de  la  grossesse. 

Aucun  des  enfants  mis  au  monde  n'avait  la  variole,  un  des  enfants 
venus  à  terme  est  mort  en  naissant.  Les  autres  femmes  décédôes 
étaient  atteintes  de  forme  hémorragique  primitive,  une  seule 
d'entre  elles  a  eu,  la  veille  de  sa  mort,  une  très  légère  métrorragie. 

Ces  quatre  observations  prouvent  une  fois  de  plus  que  les  hémor- 
ragies utérines  qui  ont  été  invoquées  comme  cause  provocatrice  de 
Tavortement  dans  la  variole,  sont  une  exception,  même  dans  la 
forme  hémorrfigique. 

3^  Variole  hémorragique.  —  Nous  avons  eu  l'heureuse  satisfac- 
tion de  voir  deux  de  nos  malades  en  guérir. 

La  première,  malgré  trois  tentatives  de  vaccination,  présenta  cinq 
semaines  après  la  dernière  tentative  le  tableau  clinique  le  plus 
grave  de  la  variété  hémorragique  sans  exanthème  (métrorragies, 
épistaxis,  ecchymoses  sous-palpébrales);  ces  symptômes  eurent  une 
une  durée  d'environ  vingt-quatre  heures;  l'hyperthermie  et  le  délire 
devinrent  si  intenses  qu'en  désespoir  de  cause  nous  décidâmes 
malgré  les  protestations  de  la  famille,  à  mettre  la  malade  dans  un 
bain  à  Sô"*  visant  ainsi  deux  buts,  abaisser  la  température  et  pousser 
à  la  peau  pour  favoriser  l'éruption;  trois  heures  après  ce  bain  une 
éruption  discrète  se  fit  jour  à  la  face  et  sur  les  membres  en  mémo 
temps  que  les  hémorragies  s  arrêtaient. 

Quatre  semaines  après  la  malade  reprenait  ses  occupations. 

La  deuxième  malade  n'a  pas  eu  à  proprement  parler  une  variole 
hémorragique;  elle  a  présenté  des  épistaxis  abondantes;  des  mens- 
trues en  avance  de  onze  jours  et  un  rash  hémorragique  avec  hyper- 
thermie  et  délire  pendant  trente  heures,  au  bout  desquelles  une 
éruption  des  plus  confluentes  s'est  montrée. 

4*  Variolotde,  —  Chez  un  certain  nombre  de  malades  atteints  de 
forme  légère  nous  avons  observé  des  phénomènes  généraux  d'une 
intensité  extraordinaire  entre  autres  chez  un  homme  de  quarante  ans. 

Cet  homme,  non  alcoolique,  a  déliré  pendant  trois  jours;  le  ther- 
momètre s'est  maintenu  soixante  heures  au-dessus  de  41^  seule 
l'hydrothérapie  tiède  a  eu  raison  de  ce  délire  et  de  cette  fièvre;  le 
troisième  jour,  au  matin,  la  température  tombait  et  l'éruption  appa- 
raissait, elle  était  constituée  par  dix-huit  boutons,  six  sur  la  face,  les 
douze  autres  répartis  sur  le  tronc  et  les  membres. 

5*  Immunité  héréditaire.  —  Un  enfant,  né  en  pleine  période 
d'éruption  a  été  vacciné  avec  succès  douze  heures  après  sa  nais- 
sance ;  le  surlendemain  de  l'apparition  des  boutons  de  la  vaccine, 
l'enfant  eut  la  variole  et  succomba  le  huitième  jour. 
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Un  autre  enfant,  né  aussi  à  la  période  d'éruption,  a  été  vacciné 
une  première  fois  quatorze  heures  après  la  naissance  et  une  deu- 
xième, six  jours  après.  Insuccès.  Pas  de  variole. 

Deux  autres  enfants  nés  dans  les  mêmes  conditions  ont  été  vaccinés 
l'une  le  lendemain  de  la  naissance  et  vingt  jours  après,  Tautre  le  jour 
même.  Insuccès  chez  tous  les  deux.  Ces  trois  enfants  ont  été  suivis 
par  nous  trois  semaines  après,  aucun  d*eux  n'a  eu  la  variole. 

&>  Complications.  ~  Sous  ce  titre,  signalons  en  passant  une  nécrose 
du  larynx  chez  un  petit  enfant  de  deux  ans  et  l'apparition,  chez  un 
adulte,  d'une  aphasie  motrice  dans  le  cours  d'une  variole  discrète; 
ce  trouble  du  langage  a  eu  une  durée  de  cinq  semaines. 

La  thérapeutique  que  nous  avons  opposée  aux  différentes  formes 
de  variole  peut  être  ainsi  rangée  : 

V  Dans  la  période  d'invasion. 

2*^  Dans  la  période  d'éruption. 

3"^  Dans  la  période  de  suppuration. 

Â.  —  Chez  les  femmes  enceintes. 

B.  —  Dans  la  variole  hémorragique. 

Il  nous  parait  utile  de  faire  remarquer  combien  le  traitement  est 
essentiellement  individuel  et  différent  selon  le  milieu  social  ;  qu'il  est 
autrement  difficile  à  appliquer  d'une  fagon  uniforme  dans  la  pra- 
tique civile  que  dans  la  pratique  hospitalière. 

Il  faut,  dans  certains  milieux,  une  énergie  et  une  autorité  morale 
considérable  et  de  tous  les  instants  si  l'on  veut  soigner  convenable- 
ment son  malade;  à  notre  avis,  nous  ne  croyons  pas  qu'il  y  ait  une 
maladie  où  il  soit  plus  difficile  d'imposer  sa  thérapeutique  que  dans 
la  variole.  Bien  souvent,  trop  souvent  même,  nous  avons  vu  des 
familles  préférer  la  mort  de  leur  malade  plutôt  que  d'accepter  un 
traitement  qui  aurait  pu  le  sauver.  Cela  peut  paraître  de  la  légende, 
ce  n'est  malheureusement  que  trop  vrai  ;  les  médecins  ont  encore 
beaucoup  à  faire  pour  triompher  des  préjugés  du  public. 

1*^  Pendant  la  période  d'invasion,  nous  avons  employé  avec  succès 
l'antipyrine  à  hautes  doses  arrivant  ainsi  à  calmer  assez  facilement 
la  rachialgie  et  la  céphalalgie  si  douloureuses  à  la  période  de  début. 

Pour  faciliter  l'éruption,  nous  avons  administré  l'acétate  d'am- 
moniaque, la  poudre  de  Dower  et  les  boissons  diaphorétiques. 

Contre  le  délire  et  l'hyper  thermie,  l'hydrothérapie  chaude  nous  a 
donné  d'excellents  résultats.  Partout  où  nous  avons  pu  l'employer 
nous  n'avons  eu  qu'à  nous  en  louer;  nous  lui  sommes  redevable  de 
la  plupart  de  nos  succès. 

Sur  quarante  et  un  malades  baignés  nous  n'avons  pas  eu  un 
seul  décès;  nous  donnions  le  bain  à  32°  d'emblée  pour  rabaisser  pro- 
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gressivement  à  27°,  nous  ne  sommes  jamais  descendu  au-dessous  de 
ce  chiffre;  les  bains  étaient  donnés  toutes  les  trois  heures  dès  que  la 
température  rectale  dépassait  39®  ou  que  les  phénomènes  nerveux 
étaient  trop  intenses.  Sous  l'influence  du  bain,  la  température 
baisse,  Texcitation  nerveuse  se  calme  et  l'exanthème  sort  avec 
beaucoup  plus  de  facilité. 

A  la  période  d*éraption  nous  avons  essayé  tous  les  traitements 
locaux  possibles  et  nous  avons  fini  par  donner  la  préférence  aux 
applications  humides  permanentes  de  sublimé  à  1/2000.  Chez  les 
enfants  nous  remplacions  le  sublimé  par  l'acide  borique  en  solution 
concentrée. 

Pour  ce  faire  nous  appliquons  un  masque  fait  avec  un  ou  deux 
doubles  de  lint  borique  imbibé  de  la  solution  ;  on  taille  dans  ce  lint 
les  orifices  des  yeux,  nez  et  bouche  et  Ton  applique  par-dessus  un 
taffetas  gommé  percé  des  mêmes  orifices.  Toutes  les  deux  heures 
on  enlève  le  taffetas  et  l'on  fait  une  pulvérisation  antiseptique  tiède 
sur  le  lint.  Ce  traitement  est  emprunté  à  l'excellente  pratique  de 
notre  confrère  et  maître  M.  le  D*"  Coste. 

A  la  période  de  décrustation^  tous  les  deux  ou  trois  jours  le 
malade  prend  un  bain  chaud  savonneux,  au  préalable  il  est  enduit 
de  la  tête  aux  pieds  d'axonge  fraîche,  puis  essuyé  vigoureusement  et 
plongé  ensuite  dans  le  bain. 

Par  ce  traitement  que  nous  avons  cru  devoir  mettre  en  vigueur 
chez  nos  varioleux,  nous  sommes  porté  à  croire,  d'après  nos  obser- 
vations, que  la  maladie  est  non  seulement  atténuée  dans  ses  effets 
généraux  mais  encore  abrégée  dans  ses  manifestations  locales.  Les 
complications  cutanées  y  sont  infiniment  plus  rares  que  par  les 
méthodes  ordinaires  de  traitement. 

Les  varioles  hémorragiques  qui  ont  guéri  ont  été  baignées. 

Chez  les  femmes  enceintes,  le  traitement  suivi  a  été  le  môme  que 
chez  les  autres  malades;  seule  une  antiseptie  vulvo-vaginale  des 
plus  rigoureuses,  au  sublimé  à  1/iOOO  a  été  faite  afin  de  prévenir 
l'infection  en  cas  d'accouchement  prématuré. 

IV.  —  Vaccine. 

Du  26  janvier  1895  au  mois  d'avril  1896  nous  avons  vacciné 
498  personnes  qui  se  décomposent  ainsi  : 

Hommes 387 

Femmes 44 

Enfants J67 

Total ....     498 
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Le  nombre  élevé  de  nos  vaccines  tient  à  ce  que  nous  avons  cru 
de  notre  devoir,  en  qualité  de  médecin  chef  d'une  compagnie  de 
navigation,  de  procéder  à  la  revaccination  de  tous  les  équipages 
des  navires  de  cette  compagnie.  Aussi  sur  un  personnel  de  près  de 
200  personnes  nous  n'avons  eu  qu*un  seul  cas  de  variole. 

Le  vaccin  dont  nous  avons  fait  usage  provenait  de  TAcadémie. 

Les  résultats  ont  été  les  suivants  : 

1®  Hommes 216  succès. 

2°  Femmes 36      » 

3*»  Enfants ^     » 

Total....  3ii      » 

Sur  les  387  hommes  revaccinés,  196  l'avaient  été  depuis  moins  de 
six  ans,  les  181  autres  ne  l'avaient  plus  été  depuis  au  moins  quinze 
ans,  l'âge  de  ces  hommes  variait  entre  seize  et  cinquante-deux  ans. 
Un  certain  nombre  d'entre  eux,  nègres  du  Malabar,  avaient  eu,  tout 
jeunes,  la  variole. 

Parmi  les  femmes,  9  n'avaient  jamais  été  vaccinées;  35  l'avaient 
été  en  bas  âge,  aucune  d'elles  n'avait  été  revaccinée.  Leur  âge 
moyen  était  de  dix-neuf  à  soixante-six  ans. 

64  enfants  n'avaient  pas  encore  été  vaccinés;  13  l'avaient  été 
depuis  plus  de  six  ans.  Uâge  de  ces  enfants  variait  entre  quinze 
jours  et  seize  ans. 

Nos  succès  ont  été  des  plus  francs,  tous  accompagnés  de  phéno- 
mènes locaux  propres  à  l'évolution  du  vaccin  et  de  symptômes  géné- 
raux essentiellement  variables  selon  les  sujets.  Les  vaccinations  ont 
été  pratiquées,  soit  par  scarification  soit  par  ponction,  nous  avons 
donné  la  préférence  aux  scarifications  sauf  chez  les  tout  jeunes 
enfants,  chez  lesquels  la  ponction  est  plus  facilement  praticable. 
Les  scarifications  étaient  faites  à  la  lancette  ordinaire,  les  ponctions 
avec  le  vaccinostyle. 

Comme  antiseptie  :  flambage  des  instruments  et  lavage  de  la 
région  au  sublimé  à  1/1000. 

Pour  tempérer  les  phénomènes  locaux  nous  nous  sommes  bien 
trouvé  des  applications  permanentes  de  cataplasme  de  fécule  de 
pomme  de  terre  préparée  à  l'eau  boriquée  et  contenue  entre  deux 
doubles  de  gaze  antiseptique. 

Nous  n'avons  pas  eu  un  seul  accident  local  à  déplorer.  Chez  les 
enfants  que  nous  avons  pu  observer,  durant  toute  l'évolution  de 
leur  vaccine,  la  fièvre  a  débuté  du  quatrième  au  cinquième  jour, 
elle  a  eu  une  durée  de  quarante  à  soixante  heures,  à  type  rémit- 
tent, la  température  la  plus  élevée  que  nous  ayons  relevée  a  été  de  40". 
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Chez  les  revaccinés  enfants  ou  adultes,  la  lièvre  a  fait  défaut  dans 
la  plupart  des  cas. 

Fausse  vaccine,  —  Nous  avons  fait  rentrer  dans  le  chiffre  de  nos 
3il  succès,  24  cas  de  fausse  vaccine.  Si  nous  avons  cru  devoir  le  faire, 
c'est  que  les  auteurs  les  plus  compétents,  comme  Cadet  de  Gassicourt, 
Trousseau,  Hervieu  {Bull.  Académie,  1893),  ont  démontré  que  cette 
fausse  vaccine  était  une  vaccine  atténuée  semblable  à  la  varioloïde 
de  la  variole. 

L'incubation  a  eu  une  durée  de  24  à  36  heures;  les  trois  types 
d'éruption  ont  été  observés,  piqûre  avec  papules  rosées  à  peine  sail- 
lantes, papule  acuminée  avec  vésicule  au  sommet  et  vésicule  avec 
aréole  prononcée  formant  une  croûte  épaisse. 

La  plupart  des  vaccinés  ont  accusé  un  prurit  local  des  plus 
intenses. 

Sur  17  personnes  ayant  eu  des  fausses  vaccines,  nous  avons 
tenté,  sans  succès,  à  différentes  reprises,  à  dix  ou  quinze  jours 
d'intervalle,  de  nouvelles  inoculations.  Nous  n'avons  réussi  chez 
aucune  d'entre  elles.  —  Vaccine  généralisée  chez  une  fillette  de 
quatoi^e  mois  atteinte  d'impétigo,  nous  avons  constaté,  en  pleine 
période  de  pustulation,  un  certain  nombre  de  boutons  de  vaccine 
évoluant  en  plein  foyer  d'impétigo  (face,  bras,  cuisse);  en  même 
temps  que  se  généralisait  la  vaccine,  des  phénomènes  généraux 
d'une  gravité  exceptionnelle  se  sont  montrés  (hyperthermie,  éclamp- 
sie,  congestion  pulmonaire)  et  qui  ont  mis  cette  enfant  à  deux 
doigts  de  sa  perte;  grâce  à  la  balnéation  antiseptique  tiède,  répétée 
toutes  les  six  heures,  nous  avons  pu  conjurer  ces  accidents.  Cette 
observation  répond  bien  à  la  vaccine  généralisée  par  auto-inocula- 
tion décrite  par  Janselme. 

Éruptions  vaccinales.  -^  5  enfants  nous  ont  offert,  à  la  période  de 
pustulation,  une  éruption  ressemblant  chez  4  d'entre  eux  au  rash 
scarlatiniforme,  et  chez  le  cinquième  à  ce  même  rash  mais  avec 
urticaire  surajouté. 

L.es  phénomènes  généraux  ont  été  nuls. 

Que  dire  de  la  prophylaxie  de  la  variole?  Dans  la  clientèle  civile 
la  prophylaxie  idéale  ne  sera  jamais  atteinte  :  trop  de  questions,  aussi 
disparates  les  unes  que  les  autres,  s^y  opposent  :  raisons  politiques, 
économiques,  liberté  individuelle  ?  etc. 

L'isolement  des  malades  est  impossible  dans  bien  des  milieux, 
pour  ne  pas  dire  dans  tous;  d'une  réalisation  possible  à  l'hôpital,  il 
ne  faut  même  pas  y  songer  en  ville. 

La  seule  et  véritable  prophylaxie  ne  sera  obtenue  que  le  jour  où 
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la  vaccination  et  la  désinfection  seront  devenues  obligatoires  ;  de  ce 
jour  la  variole  disparaîtra  de  la  France  comme  elle  a  disparu  de 
rÂllemagne,  de  l'Angleterre  et  des  États-Unis. 

Si  la  désinfection  obligatoire  ne  peut  pas  faire  Tobjet  d*une  loi 
spéciale,  que  l'on  autorise  les  municipalités  à  l'imposer  aux  habitants 
d'une  ville,  lorsque  la  santé  publique  y  est  menacée.  —  Que  Ton 
oblige  les  administrations  municipales  à  se  pourvoir  d'un  nombre 
d'étuves  suffisantes  au  chiffre  de  leur  population,  et  d'un  personnel 

instruit,  et  Ton  arrivera  très  certainement  à  atténuer  une  épidémie 
qui  aurait  des  tendances  à  prendre  l'aliure  de  celle  que  nous  avons 
subie  à  Marseille. 

Les  intéressés  demanderaient  la  désinfection  des  vêtements,  pièces 
de  literie  et  autres  objets  contaminés  et  appartements,  soit  pendant 
le  cours  de  la  maladie,  soit  après  sa  terminaison.  L'on  tiendrait  à  la 
disposition  des  médecins  des  carnets  renfermant  des  cartes  postales 
circulant  en  franchise;  il  suffirait  pour  obtenir  une  désinfection  de 
mettre  une  de  ces  cartes  à  la  poste.  C'est  d'ailleurs  ce  qui  se  fait 
régulièrement  à  Paris  ^ . 

Se  sentant  soutenu  par  l'administration  le  médecin  s'efforcerait  de 
son  mieux  pour  désinfecter  son  malade  lui-même  avant  toute  com- 
munication extérieure.  Les  lavages  et  les  bains  antiseptiques  rem- 
plissent parfaitement  cette  indication.  Le  praticien  hésitera  moins 
à  faire  la  déclaration  prévue  par  la  loi  de  1892,  déclaration  qui 
jusqu*à  ce  jour  n'est  suivie  d'autre  effet  que  celui  de  signaler  les 
malades  atteints  de  maladies  contagieuses  et  surtout  de  varioles,  aux 
voisins  du  quartier  et  à  faire  priver  dans  quelques  cas  le  malade  de 
tout  secours  extra-médical.  N'a-t-on  pas  vu,  il  y  a  trois  ans  dans 
une  commune  des  Bouches-du-Rhône,  mourir  faute  de  soins,  un 
malheureux  varioleux,  parce  que  son  médecin  avait  commis  l'im- 
prudence de  le  déclarer  à  la  Mairie. 

Pour  que  la  déclaration  obligatoire  de  la  variole  donne  tout  ce  que 
l'on  est  en  droit  d'attendre  d'elle,  il  faudrait,  un  cas  étant  déclaré, 
que  l'administration  procédât  de  la  façon  suivante  :  tous  les  jours  ou 
tous  les  deux  jours  faire  enlever,  pour  être  passés  à  Tétuve,  les 
linges  du  corps  et  de  la  literie.  A  la  fm  de  la  maladie,  quelle  qu'en 
soit  l'issue,  désinfection  de  l'appartement  et  de  tous  les  objets  qui 
l'occupent. 

Une  mesure  qui  n'est  pas  sans  avoir  sa  valeur  et  qui  nous  est  sug- 
gérée par  ce  que  nous  avons  pu  observer  en  4895,  gérait  d'obliger 
les  garnis  à  déclarer,  sous  peine  d'amendes,  tous  varioleux,  qui 

1.  A  Marseille  ce  service  fonctionne  depuis  un  an  environ. 
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n*ayant  pas  fait  appel  au  médecin  est  ignoré  de  par  ce  fait  de 
l'administration,  et  devient  par  suite  le  point  de  départ  d'une 
épidémie  locale  ainsi  que  nous  l'avons  observé  en  novembre  dernier. 

Pour  compléter  ces  mesures  de  défense  en  quelque  sorte  nationale  ; 
Marseille  devrait  être  autorisée  à  se  prémunir  contre  les  invasions 
morbides  importées  par  les  nombreux  ouvriers  étrangers  qui  y 
séjournent  un  certain  temps;  faire  en  France,  et  surtout  dans  les 
grandes  villes  comme  la  nôtre  centre  d'émigration,  ce  que  l'on  fait 
en  Amérique,  refuser  impitoyablement  tout  étranger  qui,  venant 
s'iastaller  et  n'ayant  pas  été  vacciné  depuis  l'enfance,  refuserait 
de  se  soumettre  à  la  re vaccination.  Nous  avons  dit  au  début  de  ce 
travail  que  partout  où  les  terrassiers  italiens  travaillant  à  l'assainis- 
sement passaient,  on  pouvait  être  sûr  de  voir  quelque  temps 
après  un  ou  pinceurs  varioleux,  ainsi  que  nous  avons  pu  le 
constater  chaque  jour,  pendant  cette  épidémie.  La  plupart  des  Italiens 
adultes,  ils  sont  75000  à  Marseille,  ne  sont  pas  revaccinés;  quant  aux 
enfants,  sur  100  il  y  en  a  deux  qui  le  sont.  On  aurait  dû,  au  début  des 
grands  travaux,  se  comporter  vis-à-vis  des  ouvriers  qui  venaient  y 
prendre  part,  comme  Ton  s'est  comporté  à  Paris  lors  de  l'Exposition 
de  1889  où  tous  les  ouvriers  qui  vinrent  y  travailler  furent  revaccinés. 

La  vaccination  et  la  revaccination  sont  imposées  en  Allemagne 
aux  ouvriers  étrangers. 

Un  arrêté  du  ministre  prussien  des  affaires  médicales,  daté  du 
S8  juin  1895,  prescrit  de  revacciner  tous  les  ouvriers  venant  de  la 
Pologne  russe  ou  de  la  Galicie  qui  n'ont  pas  été  vaccinés  avec 
succès  depuis  dix  ans  ou  qui  n'ont  pas  eu  la  variole. 

D'autre  part,  en  Bavière,  les  ouvriers  venant  de  pays  où  la  vacci- 
nation n'est  pas  obligatoire,  ou  n'est  obligatoire  que  depuis  six  ans, 
sont  soumis  à  une  inspection  médicale  dans  les  trois  jours  qui 
suivent  leur  arrivée.  Ceux  qui  ne  peuvent  fournir  la  preuve,  soit 
d'une  vaccination  fructueuse  dans  les  dix  dernières  années,  soit 
d'une  atteinte  de  variole,  doivent  être  vaccinés. 

Pareilles  dispositions  existent  en  Saxe,  en  Hesse,  à  Hambourg. 

Comme  le  font  remarquer  si  justement  MM.  Colrat  et  Lacassagne 
(Lyon  médical^  1888),  les  épidémies  qui  ont  sévi  dans  le  sud-est  de  la 
France  ont  toujours  eu  comme  origine  l'émigration  italienne. 
En  1887-88*89  et  94-95,  à  Marseille,  la  majorité  des  malades  hospi- 
talisés comme  varioleux  étaient  Italiens! 

Essentiellement  nomades,  les  Italiens  qui  sont  à  Marseille,  vivent 
la  plupart  dans  des  taudis  infects  entassés  les  uns  sur  les  autres; 
des  maisons  qui  pourraient  à  peine  contenir  dix  ménages  français 
renfermeat  jusqu'à  30  et  40  familles  italiennes.  Vienne  une  épi^ 
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demie,  choléra  ou  variole,  on  peut  être  sûr  qu'elles  en  seront  les 
premières  victimes. 

Il  serait  peut-être  plus  utile  pour  notre  pays,  d'être  protectionniste 
à  outrance,  au  point  de  vue  sanitaire  que  commercial,  et  de  nous 
protéger  efficacement  contre  ce  libre  échange  pathologique,  en 
rendant  obligatoires  la  vaccination  et  la  revaccination  des  étrangers 
qui  viennent  vivre  en  France. 

En  attendant  le  vote  d*une  loi  qui  remplira  tous  ces  desiderata,  il 
est  permis  de  se  demander  si  une  municipalité  ne  peut  pas  prendre 
motu  proprio  Tinitiative  des  mesures  préventives  que  nous  venons 
d'exposer?  Ces  mesures,  que  nous  souhaitons  voir  appliquer,  sont 
dans  les  attributions  des  administrations  municipales;  elles  consti- 
tuent des  précautions  prises  dans  l'intérêt  de  toute  une  population 
et  par  conséquent  d'une  utilité  incontestable.  A  l'appui  de  ce  que 
nous  avançons  citons  Topinion  d'un  jurisconsulte  des  plus  éminents, 
Dalloz,  qui  s'exprime  ainsi  : 

c  II  est  des  cas  où  le  droit  privé  est  d'une  si  faible  importance 
auprès  des  raisons  qui  se  puisent  dans  les  nécessités  de  la  salubrité 
publique  et  où  les  objets  sur  lesquels  portent  les  règlements  sont 
tellement  dans  les  attributions  de  l'autorité  municipale,  que  les 
intérêts  particuliers  sont,  en  quelque  sorte,  contraints  au  silence.  » 
(Communes,  n<>687.) 

Certes  du  jour  où  une  municipalité  se  décidera  à  prendre  cette 
initiative  on  ne  manquera  pas  de  crier  à  la  violation  de  la  liberté 
individuelle;  n'importe,  l'atteinte  portée  aux  intérêts  et  aux  droits 
d'un  particulier  sera  toujours  une  considération  peu  importante  à 
côté  de  l'intérêt  générçil. 

VI 

A  propos  de  la  prophylaxie  de  la  variole,  nous  avons  fait  allusion 
à  la  vaccine,  qui  devrait  constituer  à  elle  seule  l'unique  traitement 
préventif  de  cette  redoutable  maladie. 

Durant  cette  épidémie  nous  avons  été  frappé  de  la  répugnance 
très  grande  qui  règne  dans  le  public  artisan,  voire  même  bourgeois  à 
regard  de  la  vaccine  pratiquée  pendant  une  épidémie  variolique. 
C'est  avec  beaucoup  de  réticences  que  Ton  consent,  à  ce  moment-là, 
à  se  laisser  vacciner,  tant  il  est  dans  l'idée  du  public  que  la  vaccine 
donne  la  variole! 

Malheureusement  certains  auxiliaires  sur  lesquels  on  pouvait 
/onder  des  espérances  pour  aider  à  la  propagation  de  la  vaccine,  ont 
fait  défaut.  Ces  auxiliaires  sont  les  sages-femmes,  pas  toutes  heu- 
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reusement,  et  les  instituteurs  et  iastitutrices.  Combien  de  sages- 
femmes  ont  sur  leur  conscience  la  variole  de  leurs  clientes?  Nous 
pourrions  en  citer  plus  d'une,  c  Ne  vous  faites  pas  vacciner  en  temps 
d'épidémie  >,  disent-elles.  Tel  est  aussi  cet  instituteur  qui  disait  à 
une  dame  de  nos  clientes  qui  le  consultait  sur  Topportunité  de  la 
vaccine  :  c  Gardez-vous-en  bien,  madame,  votre  enfant  aurait  imman- 
quablement la  variole.  »  Huit  jours  après  cette  dame  avait  ses  deux 
enfants  atteints  de  variole  grave  I  De  notre  avis  et  de  celui  de  l'institu- 
teur, elle  avait  préféré  le  dernier;  cet  exemple  pourrait  être  multiplié. 

Ces  auxiliaires,  qui  pourraient  devenir  précieux  au  moment  du 
danger,  pourquoi  ont-ils  fait  défaut  ? 

Chez  les  premiers,  sages-femmes,  cela  tient,  pour  les  unesà  l'insuf- 
Qsance  d'instruction  qu'elles  ont  reçue  dans  les  maternités.  Il  en  est 
pour  la  vaccine  ce  que  nous  constatons  chaque  jour  pour  l'antiseptie 
obstétricale  et  l'alimentation  des  nourrissons  ;  sorties  depuis  dix  ou 
quinze  ans  des  bancs  de  TÉcole  d'accouchements,  elles  ont  fermé 
leurs  livres  et  n'ont  plus  continué  qu'à  s'occuper  du  côté  pratique 
de  la  profession.  Mais  depuis  quinze  ans  que  de  progrès  accomplis? 
Imbues  des  idées  qui  régnaient,  malheureusement,  dans  notre  pays, 
que  la  vaccine  pourrait  donner  la  variole;  elles  y  sont  demeurées 
fidèles  et  il  est  à  craindre  que  l'on  ne  les  change  pas  de  sitôt. 

Les  instituteurs  et  institutrices,  sont  excusables,  les  sages-femmes 
ne  le  sont  pas.  Il  faudrait  introduire,  si  ce  n'est  déjà  fait,  dans  le 
programme  d'études  des  premiers  quelques  notions  d'hygiène  pro- 
phylactique et  pratique  qu'ils  pourraient  utiliser  par  la  suite  pour  le 
plus  grand  bien  des  populations.  Si  les  exigences  des  programmes, 
ne  le  permettent  pas,  l'inspection  académique  de  chaque  départe- 
ment devrait  rappeler,  en  temps  opportun,  au  personnel  enseignant 
les  instructions  qu'elles  possèdent  sur  la  vaccination  et  la  revac- 
cination des  élèves  et  lui  conseiller  d'encourager  les  familles  à 
faire  vacciner  les  enfants  qui  lui  sont  confiés. 

Quand  se  décidera-t-on  à  rendre  obligatoire  la  vaccine?  Si  les 
Chambres  ne  veulent  pas  voter  la  loi  qui  dort  depuis  tant  d'années 
dans  les  cartons,  que  les  villes  et  les  départements  soient,  au  moins, 
autorisés  à  imposer  cette  mesure  préventive  à  leurs  administrés 
toutes  les  fois  que  la  situation  sanitaire  Texige.  Nous  savons  que 
maires  et  préfets  peuvent  motu  prop^^io  prendre  telle  mesure  qu'ils 
jugent  nécessaire  à  la  protection  de  la  santé  publique,  mais  d'aucuns 
n'osent  prendre  cette  initiative,  ne  sachant  quel  est  l'accueil  qui  lui 
sera  fait  en  haut  lieu  *. 

I.  Cette  îDitiative,  les  maires  de  Paris  savent  la  prendre. 


306  REVUE  DE  MÉDECINS 

Si  radministration  municipale  de  Marseille  avait  eu  à  sa  disposi- 
tion un  règlement,  un  texte  de  loi,  lui  permettant  de  faire  ce  que 
nous  venons  d'exposer,  il  y  a  longtemps  qu'il  n'y  aurait  plus  de 
varioleux  dans  notre  ville.  Le  maire  fit  établir,  des  séances  de  vac- 
cinations gratuites  et  la  population  s'y  rendit  en  grand  nombre, 
mais  comme  rien  ne  l'y  obligeait,  la  vaccination  gratuite  n'a  pas 
donné  tout  ce  que  l'on  était  en  droit  d'attendre  d'elle. 

Le  chiffre  exact  des  vaccinations  pratiquées  par  les  soins  de  la 
mairie  est  de  46000,  soit  le  dixième  de  la  population. 

On  pourrait  à  l'avenir  arriver,  par  une  voie  détournée  à  multiplier 
les  vaccinations  en  s'y  prenant  de  la  façon  suivante. 

D'une  part  pour  les  écoles,  lycées  \  beaux-arts,  conserva- 
toires, etc.,  on  avertirait  les  familles  que  leurs  enfants  ne  seront  pas 
admis  s'ils  ne  sont  pas  revaccinés  depuis  moins  de  cinq  ans;  d'autre 
part  on  prendrait  la  même  mesure  pour  le  personnel  municipal 
et  départemental,  les  ouvriers  des  manufactures  de  l'État,  les  com- 
pagnies de  Navigation.  On  prierait  les  administrations  particulières 
de  vouloir  bien  user  de  toute  leur  influence  pour  engager  leur  per- 
sonnel à  se  soumettre  à  la  vaccination.  Nul  doute  qu'elles  n'y  con- 
sentent. Cette  mesure  a  bien  été  prise,  mais  d'une  façon  insuffisante 
et  surtout  tardivement,  cependant  on  lui  doit  l'atténuation  de  l'épi- 
démie. Prise  tout  à  fait  au  début  cette  sage  mesure  donnera  toujours 
d'excellents  résultats  et  l'on  n'aui*a  plus  à  déplorer  la  morbidité  et 
la  mortalité  varloliques  que  nous  avons  éprouvées  pendant  près  de 
quinze  mois.  Comment  se  fait-il  que  la  garnison  de  Marseille  qui 
comprend  à  peu  près  4  à  5000  hommes,  n'ait  eu  que  trois  cas  de 
variole  durant  toute  l'année? 

Cela  est  uniquement  dû  à  la  pratique  des  revaccinations  en  masse 
en  vigueur  dans  l'armée. 

Il  faut  que  les  pouvoirs  publics  se  décident  entre  ces  deux 
moyens  :  ou  voter  la  vaccination  obligatoire,  ou  donner  aux  adminis- 
trations municipales  le  droit  de  l'appliquer. 

Marseille  a  le  plus  grand  besoin  de  l'un  ou  de  l'autre  de  ces  moyens, 
chaque  année,  notre  ville  fournit  une  morbidité  variolique  très 
élevée,  par  rapport  au  chiffre  de  sa  population;  alors  qu^en  1886  il 
mourait  chez  nous  2151  personnes,  dans  les  villes  où  la  vaccination 
est  obligatoire  (Allemagne,  Londres)  la  mortalité  oscille  entre  5,9  et 
0,6  pour  l'Angleterre  par  100  000  habitants  et  1,7  à  0,07  pour  les 
villes  d'Allemagne  I 

Pour  ceux  qui  pourraient  contester  les  bienfaits  de  la  vaccination 

1.  Dans  les  lycées  de  Paris  la  revaccination  est  obligatoire  pour  les  élèves. 
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obligatoire,  voici  les  chiffres,  qui  seront  plus  éloquents  que  nous. 
Pendant  une  période  de  douze  ans  la  moyenne  des  décès  par  variole 
en  Allemagne,  a  été  de  126,  soit  à  peu  près  %  3  par  million  d'habi- 
tants, alors  qu'en  France  il  meurt,  pour  le  môme  chiffre  d'habitants 
2 'j2  personnes! 

Quant  aux  préjudices  causés  par  la  vaccine,  ils  sont  tellement 
minimes  qu'ils  ne  peuvent  entrer  en  ligne  de  compte  :  dans  une 
période  de  neuf  ans  sur  22  millions  d'enfants  vaccinés  en  Allemagne 
il  en  est  mort  88. 

Il  est  de  toute  nécessité  que  le  gouvernement  se  décide  au  plus  tôt 
à  prendre  une  décision  qui  intéresse  non  seulement  notre  ville,  mais 
ie  pays  tout  entier.  Tous  les  jours  on  déplore  la  diminution  de  la 
natahlé  et  Ton  ne  fait  rien  pour  empêcher  la  mortalité  excessive.  Il 
est  cependant  grand  temps  d'intervenir  et  de  faire  ce  qu'un  ancien 
ministre  a  dit  lors  de  la  discussion  sur  la  vaccine  obligatoire  : 

c  La  guerre  à  la  mort,  dit  M.  Lockroy,  est  la  plus  impérieuse  des- 
obligations  d'une  assemblée  politique.  y> 

Empruntons  en  terminant  au  professeur  Landouzy  l'appel  cha- 
leureux qu'il  fit  aux  pouvoirs  publics  en  1888  (Congrès  pour  la 
tuberculose),  sur  Tutilité  de  rendre  obligatoire  la  vaccine  en  mon- 
trant un  autre  danger  offert  par  la  variole,  danger  que  nous  avons 
pu  contrôler  nous-méme,  c'est-à-dire  la  facilité  déplorable  avec 
laquelle  les  anciens  varioleux  contractent  la  tuberculose  K  Cette 
particularité  est  tellement  intéressante,  tellement  importante  par 
ses  conséquences,  que  nous  croyons  devoir  citer  in  extenso^  les 
remarques  faites  par  L.  Landouzy. 

D'après  nombre  de  faits  observés  à  Paris  depuis  des  années,  nous 
constatons  que  tout  individu  ayant  eu  la  variole  (la  confluence  ou  le  peu 
d'intensité  de  la  maladie  parait  avoir  peu  d'importance  sur  le  résultat 
final)  devient  par  ce  seul  fait  un  candidat  à  la  tuberculose. 

Notre  ferme  croyance  à  la  prédisposition  bacillaire  acquise  par  droit  de 
variole  repose  sur  une  enquête  menée  depuis  plus  de  six  ans,  à  Paris,  tant 
sur  DOS  malades  d'hôpital  que  sur  ceux  de  la  ville.  Nous  prenons  soin  de 
spécifier  ici  encore  que  nous  parlons  de  malades  étudiés  in  aère  parisiensi, 
c>st-à-dire  dans  un  milieu  de  condensation  bacillaire  relative.  Il  se  pourrait 
très  bien  que  notre  remarque  vraie  pour  Paris  fût  trouvée  en  défaut  sur 
d'autres  théâtres. 

Sur  plus  de  trois  cents  malades,  porteurs  de  cicatrices  de  variole  (non 
vaccinés,  vaccinés  ou  non  revaccinés),  examinés  et  interrogés  par  nous  — 

1.  L.  Landouzy.  Congrès  de  la  Tuberculose,  juillet  1888  et  Revue  d'hygiène,. 
t.  X,  n»  9,  1888. 
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le  plus  grand  nombre  appartenant  naturellement  à  la  classe  hospitalière. 
—  nous  n'avons  trouvé  que  onze  varioles,  c  est-à-dire  à  3  0/0,  qui  ne  fussent 
pas  atteints  et  convaincus  de  tuberculose  quelconque  et  sous  une  forme 
quelconque  ^ 

Encore  ce  chiiïre  minuscule  de  3  0/0  de  variolisés  échappés  de  la  tuber- 
culose devrait-il  être  singulièrement  réduit,  si  Ton  apprend  que  nos  vario- 
lisés comptés  comme  indemnes  de  tuberculose  :  d'une  part,  appartiennent 
pour  le  plus  grand  nombre  k  la  classe  civile,  où  ils  ont  rencontré  moins 
de  chances  de  profiter  de  leur  prédisposition  acquise  bacillaire;  d'autre 
part  et  surtout,  ont  un  âge  qui  ne  leur  permet  encore  que  trop  d'entrer 
un  jour  ou  Tautre  en  connivence  avec  la  tuberculose. 

Si  nous  excluons  de  nos  variolisés  de  la  ville  indemnes  de  tuberculose 
un  général  de  cinquante  ans,  la  plus  âgée  de  nos  clientes  a  trente-neuf  ans 
et  la  plus  jeune  seize  ans;  c'est-à-dire  qu'elles  ont  belle  de  rencontrer  en 
leur  carrière  mille  et  une  occasions  de  contracter  la  bacillose,  à  laquelle 
elles  n'ont  pas  souscrit  jusqu'à  ce  jour.  Encore  devons-nous  ajouter  que 
nous  avons.  Tan  dernier,  soigné  une  jeune  fille  de  seize  ans  pour  une  pieu- 
rite  du  sommet  gauche,  et  qu'en  ce  moment  même  nous  soignons  une 
jeune  fille  de  vingt  et  un  ans  (variolisée  à  onze  mois),  d'une  bronchite  des 
sommets  entée  sur  un  mauvais  état  général  bien  fait  pour  alarmer  le 
moins  pessimiste  des  médecins. 

Trois  de  nos  malades  hospitalisés  ont,  en  dépit  de  leur  prédisposition 
parasitaire,  échappé  à  la  tuberculose  :  l'un,  que  nous  avons  observé  dans 
le  service  du  professeur  Potain,  était  porteur  d'une  double  lésion  aortique; 
une  autre,  autopsiée  dans  notre  service  de  Tenon  sans  la  moindre  trace 
de  tuberculose,  succombait  à  une  attaque  d'asystolie,  suite  d'une  insuffi- 
sance mitrale  ancienne  ; 

Le  troisième,  enûn,  sexagénaire,  type  de  polyscléreux,  aux  artères 
annelées  et  serpentines,  à  l'aorte  rugueuse,  au  cœur  hypertrophié,  au  rein 
scléreux,  au  foie  rétracté,  était  excusable  de  ne  pas  frayer  (au  point  de  vue 
symptomatique,  s'entend  ;  car  nous  n'oserions  affirmer  qu'il  ne  porte  pas 
quelque  lésion  de  tuberculose  pulmonaire  fibroïde)  avec  la  phyraatose. 

Ces  trois  derniers  malades,  pour  paraître  échapper  à  la  loi,  que  nous 
énonçons,  de  la  prédisposition  bacillaire  du  terrain  variolisé,  seraient  tout 
au  plus  des  exceptions  confirmant  la  règle,  puisque  tous  trois  ont  manqué 
à  l'opportunité  bacillaire  varioleuse  en  vertu  d'immunités  relatives  dont 
nous  savons  que  jouissent  les  cardiopathes  (exception  faite  pour  le  rétré- 
cissement de  l'artère  pulmonaire)  et  certains  terrains  ravagés  par  les  sclé- 
roses diffuses  et  intensives. 

1.  On  s'étonnera  peut-être  de  ce  chiiïre  de  300  malades  porteurs  de  cicatrices 
de  petite  vérole  vus  à  Paris,  Tan  de  grâce  1888?  Qu'on  Tasse  comme  nous,  &  ce 
point  de  vue  spécial,  l'examen  de  chacun  des  malades  observés,  soit  dans  ie^ 
salles,  soit  à  la  consultation  d'hôpital,  et  on  sera  comme  uous  effrayé  du  nombre 
de  gens  ayant  frayé  avec  la  variole,  soit  qu'ils  n'aient  jamais  été  vaccinés,  soit 
que  la  vaccination  ait  été  insuffisante,  soit  que  la  revaccinalion  n*ait  pas  été 
pratiquée. 
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DoDc,  la  clinique  nous  apprend  qu'il  existe  un  rapport  de  cause  à  effet 
(cause  occasionnelle,  bien  entendu)  entre  une  ancienne  variole  et  Tappari- 
tion  de  la  tuberculose. 

Il  y  a  dans  cette  prédisposition  morbide  une  question  pressante  de  pra- 
tique médicale,  et  nous  pourrions  répéter  à  propos  du  type  variolisé  ce  que 
nous  disions  du  type  vénérien  : 

Tout  individu  variolisé  devient  candidat  à  la  tuberculose;  tout  individu 
variolisé  est  suspect  de  tuberculose. 

A  cette  affirmation,  les  recherches  pathogéniques,  diagnostiques,  théra- 
peutiques et  prophylactiques  trouvent  également  leur  compte. 

On  saisit  le  comment  de  ces  exceptions  qui  parfois  viennent  désorienter 
le  médecin  d'une  famille  quand  il  s'étonne  de  voir  tout  à  coup  la  tubercu- 
lose s*abattre  sur  un  ou  deux  seulement  des  membres  d*une  nombreuse 
famille  ',  alors  que  ces  néo-tuberculeux  semblaient  comme  leurs  ascen- 
dants, comme  leurs  collatéraux,  comme  leurs  nombreux  frères  et  sœurs 
réfractaires,  avoir,  par  innéité,  reçu  de  parents  restés  indemnes  la  non- 
opportunité  bacillaire. 

L'intérêt  diagnostique  est  au  moins  égal  à  l'intérêt  pathogénique,  puisque, 
suspecté  de  tuberculose,  le  variolisé  a  chances  d'être  reconnu  dès  les  pre- 
mières atteintes. 

La  suspicion  dans  laquelle  dorénavant  nous  tenons  tout  variolisé  sert 
ses  intérêts,  puisque  la  thérapeutique  a  des  moyens  de  se  faire  précoce  et 
la  guérison  plus  de  chances  d'être  obtenue. 

La  conclusion  à  tirer  de  tout  ceci,  la  moralo  dirions-nous  volontiers, 
c'est  que  : 

Le  variolisé  doit  fuir  tous  contacts  avec  les  tuberculeux; 

Le  variolisé  ne  doit  être  ni  infirmier,  ni  domestique  au  service  d'un 
tuberculeux; 

La  nounice  variolisée  ne  doit  pas  entrer  dans  les  familles  visitées  par  la 
tuberculose  ; 

Les  variolisés  devraient  se  faire  campagnards  et  fuir  les  villes,  où  ils 
viennent  se  jeter  en  pleine  condensation  bacillaire. 

Ces  précautions  élémentaires  sont  la  loi  de  salut  pour  ces  prédisposés  : 
hors  de  là  la  prédisposition  bacillaire  risque  de  devenir,  devient  fatalité. 

Depuis  longtemps,  nous  montrons  aux  élèves  des  hôpitaux  que  nos 

1.  Nous  pourrions  citer  des  observations  très  probantes  de  familles  dans  les- 
quelles un,  deux  ou  trois  membres,  devenus  tuberculeux  23,  19  et  17  ans  après 
une  variole  oubliée,  faisaient  exception  à  Tirréprochable  santé  des  frères  et  sœurs 
aussi  bien  que  des  parents.  Comme  nous  disait  encore  récemment  un  père  dont 
an  second  fils  se  mourait  de  tuberculose  pulmonaire  :  «  Mes  deux  fils  pourtant 
n'étaient  pas  autrement  faits  que  leur  frére  et  leurs  sœurs,  que  leur  mère  et 
moi,  qoi  n'avons  jamais  été  faibles  de  poitrine;  jamais  pourtant  dans  notre 
famille  il  n*y  a  eu  de  ces  maladies-là.  .Mon  grand-père,  mon  père,  sont  morts 
âgés,  de  toute  autre  chose;  mes  sœurs  vivent,  mon  Trère  est  mort  de  la  goutte; 
quant  à  ma  femme,  ses  parents  vivent,  ses  sœurs  et  frère  sont  bien  portants.  » 

Ce  père  oubliait  que  la  variole  avait  passé  sur  deux  de  ses  enTanls,  en  laissant 
sur  le  front  quelques  cicatrices  qui  nous  avaient  permis  d'évoquer  le  souvenir 
d'un  passé  qui  m'expliquait  ce  que  ne  comprenaient  pas  les  parents. 
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infirmiers  variolisés  contractent  tous  la  tuberculose.  Le  fait  nous  a  paru 
tellement  constant  que  nous  nous  imposons  le  devoir  d'avertir  nos  servi- 
teurs du  danger  réel  qui  les  menace.  C*est  pour  cette  raison  que,  toot 
récemment,  trouvant  à  Tenon,  comme  infirmière,  une  superbe  Bretonne, 
fortement  charpentée,  aux  formes  opulentes,  au  teint  rosé,  jouissant  des 
meilleurs  antécédents  personnels  et  héréditaires  de  santé,  mais  coufcrte 
de  cicatrices  de  variole  (elle  n'avait  jamais  été  vaccinée),  nous  lavoQS 
renvoyée  dans  son  pays,  où  elle  a  autant  de  chances  d'échapper  à  la  con- 
tagion qu'elle  avait,  à  notre  hôpital,  de  certitudes  de  gagner  la  tuberculose, 
en  dépit  de  ses  vingt  ans  et  de  la  robustesse  de  sa  constitution. 

Il  y  a  donc  pour  les  hygiénistes  un  avertissement  dans  cette  constatation 
de  la  prédisposition  bacillaire  pour  les  terrains  variolisés;  il  y  a  là  an 
avertissement  dont  nous  avons  tous  à  faire  profit,  il  y  a  là  un  avertissement 
que  doivent  aussi  entendre  les  pouvoirs  publics. 

Hésitera-t-on  encore  à  rendre  obligatoire  la  vaccine  quand  on  apprendra 
que  la  variole,  non  contente  de  décimer  ceux  qu'elle  frappe,  de  les  rendre 
aveugles,  défigurés  et  infirmes,  en  fait  de  futurs  tuberculeux  dont  le  sort 
individuel  n'est  pas  seulement  digne  de  pitié,  mais  dont  l'avenir  nous  inté- 
resse directement  tous  personnellement,  puisque  le  variolisé  néo -tubercu- 
leux deviendra  un  foyer  de  tuberculose  tout  comme  autrerois  il  était  le 
foyer  de  variole  :  dangereux  hier,  le  variolisé  le  sera  encore  demain  ! 

La  médecine  a  le  devoir  de  proclamer  que  le  jour  où  Vhygiène  sera  en 
mesure  d'amener  les  pouvoirs  publics  à  faire  voter  une  loi  '  qui  rende 
obligatoire  la  vaccine,  ce  jour-là  elle  aura,  supprimant  du  même  coup  le 
terrain  variolisé,  libéré  un  des  territoires  préférés  par  la  bacillose. 

Devant  la  persistance  des  épidémies  annuelles  de  variole  en  France 

• 

la  cause  de  la  vaccination  et  de  la  revaccination  obligatoire  si  bril- 
lamment défendue  par  MM.  Brouardel,  Hervieux,  Proust  à  la 
tribune  de  TAcadémie  doit  être  reprise  et  résolue  définitivement. 


Cas  de  variole  déclarés. 


1895 


Janvier 

54 

Février 

61 

Mars 

19 

Avril 

61 

Mai 

53 

Juin 

50 

Juillet 

38 

Août 

60 

Septembre 

Octobre 

146 

ni 

Novembre 

Décembre 

345 

383 

Total 


1501 


1896 


Janvier 

311 

Février 

263 

Mars 

210 

Total 

<  •  > •           o«4 

1.  Est-ce  que  récemment  les  Chambres  françaises,  qui,  ces  années  dernières 
ont  rejeté  un  projet  de  loi  rendant  obligatoire  la  vaccine,  n'ont  pas  été  forcées 
d'accorder  un  secours  extraordinaire  de  100  000  francs  aax  populations  de  la 
Martinique,  éprouvées  par  la  variole,  qui,  depuis  le  mois  d'août,  a  fait  dans 
notre  colonie  plus  de  2300  victimes  ! 
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Donc  en  chiffre  total  il  y  a  eu,  depuis  janvier  1895  jusqu'au 
31  mars  1896  :  2345  cas  de  variole,  soit  exactement  5,86  par  1000  ha- 
bitants et  l'on  peut  affirmer,  en  tenant  compte  des  cas  non  déclarés, 
et  ils  sont  nombreux,  qui  se  sont  terminés  par  la  guérison,  que  le 
chiffre  de  varioleux  par  100000  habitants  peut  être  évalué  à  600  en 
chiffres  ronds.  Qu'en  pensent  les  adversaires  de  la  vaccination  et 
de  la  re vaccination  obligatoire? 

KécapItiilatioB  des  décès  par  tige  de  ianwier  489S  à  avril  4896. 

De  la  naissance  à  1  an 134 

De  1  à  19  ans 560 

De  20  à  39  ans 295 

De  40  à  59  ans 106 

De  60  et  au-dessus 11 

De  ce  tableau  il  découle  que  le  nombre  des  varioleux  augmente 
proportionnellement  de  un  à  vingt  ans  pour  décroître  au-dessus  de 
cet  âge  jusqu'à  soixante  ans.  De  cette  statistique  nous  croyons  pou- 
voir déclarer,  sans  être  absolument  afûrmatif,  mais  seulement  en 
nous  basant  sur  notre  expérience  personnelle  et  sur  une  pratique 
variolique  de  près  de  dix  ans,  que  si  de  la  naissance  à  vingt  ans 
la  mortalité  est  considérable  cela  tient  :  1**  à  la  pratique  trop  tardive 
de  la  vaccine  après  la  naissance;  2"*  à  Tabsence  presque  absolue  de 
la  revaccination.  Si,  passé  vingt  ans,  la  variole  est  moins  fréquente, 
c'est  que  bien  des  adultes,  les  hommes  surtout,  ont  acquis  l'immu- 
nité à  la  maladie  pendant  leur  service  militaire  où  ils  ont  été  tous 
soumis  à  la  revaccination. 
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I.  —  Médecine. 

Leçons  de  clinique  médicale  par  le  professeur  Qrasset,  troisième  série, 
Montpellier,  1896. 

Trois  séries  de  leçons  occupent  ce  volume;  les  premières  sont  relatives 
aux  diverses  variétés  cliniques  de  Taphasie;  les  autres  à  Tautomatisme 
psychologique,  et  aux  paralysies  nucléaires  des  nerfs  sacrés.  Le  professeur 
Grasset  a  présenté  ces  diverses  questions  avec  le  talent  qui  lui  appartient, 
mettant  chacune  au  courant  de  la  science  contemporaine.  Nous  signalerons 
surtout  les  leçons  sur  Taphasie.  Elles  sont  accompagnées  de  schémas  en 
couleur  qui  rendent  de  réels  services  aux  élèves.  L*étude  de  Tautomatisme 
psychologique  contient  l'histoire  clinique  de  plusieurs  malades  observés 
par  l'auteur,  et  cadrant  bien  avec  les  cas  publiés  jusqu*à  ce  jour.  Quant  aux 
paralysies  nucléaires  des  nerfs  sacrés,  les  leçons  que  le  professeur  Grasset 
leur  consacre  seront  lues  avec  intérêt,  comme  un  utile  complément  aux 
travaux  récents,  particulièrement  ceux  de  MM.  Raymond  et  Dufour. 


Die  Elehente...  etc.  Eléments  de  Pathologie  (3^  éd.),  par  le  professeur 
von  Rindfieisch  (de  Wûrzburg).  Engelmann,  Leipzig,  1896. 

Nous  avons  autrefois  rendu  compte  de  la  première  édition  de  ce  Traité 
élémentaire  de  pathologie  générale.  L'auteur  s^est  efforcé  de  mettre  cette 
troisième  édition  au  courant  de  la  science,  et  il  y  est  parvenu.  L'ouvrage 
est  partagé  en  deux  parties  :  symptomatologie  générale  et  étiologie  géné- 
rale. Les  élèves  et  les  médecins  pourront  tirer  grand  parti  de  ces  pages, 
sobrement  mais  clairement  écrites.  On  lira  plus  particulièrement  ce  qui  a 
trait  aux  maladies  parasitaires  et  infectieuses,  et  aussi  la  partie  consacrée 
aux  arrêts  de  développement. 


MiTTEiLUNGEN  Aus  DEN  Grenzgebeiten,  etc.  (Communications  sur  des  sujets 
d'intérêt  médico-chirurgical),  publié  par  les  professeurs  Mikulicz  et 
Naunyn,  3^  et  4''  fascicules.  Fischer,  léna,  1896. 

Nous  avons  déjà  rendu  compte  (Revue  de  médecine,  1896,  p.  253,  et  1897, 
p.  79,  des  premiers  fascicules  de  celte  publication,  qui  parait  sous  la  direction 
des  professeurs  Mikulicz  et  Naunyn.  Dans  le  troisième  nous  signalerons  deux 
études  sur  la  nutrition  après  les  opérations  sur  Testomac,  particulièrement 
les  gastro-entéro-anastomoses.  Les  auteurs,  MM.  Siegel  et    Heinsheimer 
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s^accordent  pour  recommander,  dans  de  telles  opérations,  de  faire  Tanasto- 
mose  le  plus  près  possible  du  pylore,  afin  que  Tabsorption  des  graisses  ne 
soit  point  trop  entravée  par  Téloignement  de  Tampoule  de  Vater.  Ils 
reconnaissent  d'ailleurs  que  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  digestion, 
après  l'opération,  est  absolument  normale.  Le  même  fascicule  contient 
plusieurs  travaux  sur  Tappendicite,  la  relation  d'un  cas  d*bématomyclie,  etc. 
Le  quatrième  est  occupé  par  deux  mémoires  du  professeur  Kocher  sur 
les  rapports  entre  les  lésions  de  la  colonne  vertébrale  et  la  physiologie  de  la 
moelle,  ainsi  que  sur  les  lésions  de  la  moelle  dans  les  traumalismes  de 
la  colonne. 


Anatohic  pathologiquk.  CoBur^  vaùseatix,  poumons,  par  le  D**  LetnUe. 
agrégé,  médecin  des  Hôpitaux  de  Paris.  G.  Carré,  Paris,  4897. 

Ce  n'est  point  un  traité  didactique  d'Anatomie  pathologique,  dit  l'auteur 
dans  sa  Préface,  dont  la  publication  commence  aujourd'hui.  Ce  n'est  pas 
non  plus  un  manuel  élémentaire,  mais  une  série  d'études  résumant  rensei- 
gnement et  les  travaux  de  M.  Letulle,  à  l'Hôpital  et  à  la  Faculté.  Le  présent 
volume  ne  comprend  que  le  cœur,  les  vaisseaux  et  le  poumon,  mais  sa  lec- 
tare  fait  espérer  que  l'auteur  lui  donnera  prochainement  une  suite.  Rien, 
en  effet,  ne  saurait  être  plus  utile  aux  élèves,  plus  propre  à  leur  inspirer  le 
goût  d*one  science  que  beaucoup  ignorent,  que  ces  pages  simplement  et 
clairement  écrites,  et,  ce  qui  est  précieux  pour  eux,  libéralement  illustrées. 
L'aateur  a  travaillé  pour  eux,  et  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  ses  efforts 
ne  seront  pas  stériles.  L'Anatomie  pathologique  n'est  pas  de  mode,  à  l'heure 
présente,  et  bien  souvent,  toute  la  technique  microscopique  que  possèdent 
les  jeunes  docteurs,  pourrait  se  résumer  à  quelques  procédés  de  coloration, 
surtout  microbiologiques,  et  d'un  intérêt  pratique  immédiat.  Gela  est 
regrettable,  et  M.  Letulle  a  fort  bien  compris  que,  pour  éviter  que  les  élèves 
perdent  absolument  la  ressource  si  précieuse  d'instruction  fournie  par  les 
aatopsies,  il  faut  leur  montrer  FAnatomie  pathologique  d'une  manière  qui 
parle  à  leurs  yeux.  Plus  le  livre  dans  lequel  ils  apprendront  se  rapprochera 
de  ce  qu'ils  verront  sur  la  table  d'amphithéâtre,  meilleur  il  sera.  Aussi 
looons-nous  pleinement  l'auteur  d'avoir  fait,  dans  son  œuvre,  une  place 
importante  à  l'Anatomie  normale  d'abord,  à  l'Anatomie  pathologique 
macroscopique  ensuite.  Peut-être  aurait-il  pu  ne  point  bannir  entièrement 
la  bibliographie  ;  cependant,  l'élève  aura  toujours  le  moyen  de  la  consulter 

dans  les  ouvrages  classiques. 

J.  L. 


Atlas  dbh  pathologischbn  Histologie  dbr  Nbhvbnststems,  publié  sous  la 
direction  du  professeur  Babes,  Berlin,  4896,  Hirschwald. 

Le  sixième  fascicule  qui  vient  de  paraître  renferme  huit  planches.  Les 

trois  premières,  publiées  par  le  professeur  Homén  (d'Helsingfors),  nous 

montrent  les  modifications  histologiques  observées  dans  les  dégènérations 

secondaires  de  la  moelle  épinière;  les  cinq  autres,  qui  sont  l'œuvre  du  pro- 
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fesseur  Babes,  représentent  différentes  formes  de  dégénération  et  d'inflam- 
mation de  la  substance  blanche  de  la  moelle,  des  méninges  et  des  racines 
dans  des  cas  de  syphilis,  de  myélite  traumalique,  de  sclérose  en  plaques, etc. 
Gomme  dans  les  fascicules  précédents,  un  texte  explicatif  accompagne 
chaque  planche. 


L*ÊpiLKPsiB,  par  le  docteur  Voisin.  Paris,  F.  Alcan,  1897. 

Cet  ouvrage  a  la  forme  d*une  monographie,  et  j*ajoute  que  c*est  ane 
monographie  basée  essentiellement  sur  les  observations  propres  de  Taulear. 
Aussi  peut-on  y  noter  çà  el  là  des  propositions  non  classiques,  par  exemple 
celle-ci  :  «  que  presque  tous  les  individus  atteints  de  la  grande  épilepsie  oot 
des  prodromes  éloignés.  Tous  présentent  de  Télat  saburral  de  la  langue, 
un  état  gastrique  plus  ou  moins  prononcé*  Tous  disent  qu'ils  ont  la  bouche 
amère,  pâteuse,  et  réclament  une  purgation  ». 

Je  signalerai  aussi  un  chapitre  intéressant  sur  la  démence  épileptique. 
Elle  présente  deux  aspects  différents  suivant  les  sujets.  Tantôt  elle  revêt  la 
forme  du  petit  mal  intellectuel,  tantôt  elle  se  rapproche  davantage  de  la 
démence  paralytique.  11  me  faut  aussi  mentionner  les  recherches  deTautear 
sur  Talbuminurie  post-paroxystique  et  la  toxicité  urinaire. 

Enfin  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  sont  exposés  avec  de 
grands  développements.  Certains  épileptiques  ne  peuvent  supporter  sans 
interruption  le  bromure  sans  présenter  des  troubles  gastriques.  Il  convient 
de  supprimer  la  médication  bromurée,  purger  le  malade  et  donner  des 
bains  et  des  douches. 

Chez  des  malades  sujets  à  Texcitation  maniaque,  Fauteur  a  associé  le 
nitrate  de  pilocarpine  au  bromure  de  potassium.  Sous  Finflnence  de  ce 
traitement  Texcitation  maniaque  disparait,  mais  les  accès  convulsifs  per 
sistent. 


Db  l*Actinomycosb  des  centres  nerveux,  par  le  ly  Job.  Thèse  de  Lyon,  1896. 

Les  recherches  du  professeur  Poncet  sur  Tactinomycose  inspirent  à  ses 
élèves  toute  une  série  de  travaux  sur  les  diverses  modalités  anatomiques  et 
cliniques  de  celte  affection.  La  thèse  du  D''  Job  présente  pour  le  médecin 
cet  intérêt  de  s'attacher  à  une  question  aussi  médicale  que  chirurgicale. 
L'actinomycose  des  centres  nerveux  est  rare,  exceptionnellement  primi- 
tive, presque  toujours  secondaire.  Au  point  de  vue  anatomique,  elle  peut 
se  présenter  sous  deux  formes;  Tune  circonscrite,  assez  analogue  à  un 
néoplasme;  l'autre  diffuse,  beaucoup  plus  rare,  caractérisée  par  retendue 
des  lésions  inflammatoires.  Cliniquement,  les  signes  sont  soit  ceux  d*une 
tumeur,  soit  ceux  d'une  méningo-encéphalite  aigué.  Le  traitement  médical, 
à  base  d'iodure  de  potassium,  semble  le  plus  souvent  infructueux. 

Ce  travail,  d'une  lecture  facile  et  profltable,  fait  honneur  à  son  anteur  et 
à  celui  qui  Ta  inspire. 

J.  L. 
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Gaz  db  l'bstohac  a  l'état  normal  et  pathologique,  par  le  ly  Vauthey, 
ex-interne  des  Hôpitaux.  Thèse  de  Lyon,  1896. 

Nous  recommandons  à  ceux  qu'intéressent  les  questions  de  chimisme 
stomacal  la  lecture  de  cette  thèse  extrêmement  documentée,  et  correc- 
tement écrite.  Le  médecin  en  pourra  tirer  une  foule  de  déductions  pra- 
tiques, précieuses  pour  le  traitement.  De  plus,  un  chapitre  spécial  sur  les 
phénomènes  pathologiques  déterminés  par  les  gaz  au  niveau  de  l'estomac 
est  une  bonne  étude  des  aiïections  stomacales  de  nature  hystérique, 

J.  L. 


Étude  du  Goitre  ÂPiDiMious,  par  le  D**  S.  Costa.  Lyon,  1897. 

Cette  brochure  a  été  présentée  à  la  faculté  de  Lyon  comme  thèse  inau- 
gurale. Son  titre  ne  donne  pas  une  idée  tout  à  fait  exacte  du  contenu,  car 
l'auteur  nie  l'existence  du  goitre  épidémique.  Il  pense  que  ce  dernier 
n'est  qu'une  manifestation  de  l'endémie  goitreuse  et  que  l'apparence  épidé- 
mique est  une  pure  illusion  tenant  au  fait  du  recrutement  régional.  Cette 
manière  de  voir  fort  originale  ne  sera  probablement  pas  généralement 
acceptée,  car  il  semble  établi  que  des  épidémies  de  goitre  aigu  ont  vérita- 
blement existé.  On  lira  toutefois  avec  intérêt  les  arguments  de  l'auteur  en 
faveur  de  son  opinion. 

On  lira  aussi  avec  fruit  l'excellent  résumé  que  donne  l'auteur  de  l'état 
actuel  de  nos  connaissances  sur  la  physiologie  normale  et  pathologique  do 
la  glande  thyroïde.  R.  L. 

Kerzelappenfebler  {Maliidies  valvulaires  du  ciBur)^  par  le  professeur 
V.  Noorden  (de  Francfort),  extrait  de  Realr-EncyclopaBdie,  1897. 

Nous  sfgnalons  cette  brochure,  qui  donne  un  tableau  très  complet  et  très 
réussi  des  lésions  valvulaires  du  cœur. 


II.  —  Physiologie. 

BiBLioGRAPHU  PHTSioLOGicA,  pouT  1895,  par  le  prof.  Ch.  Richet.  P.  Alcan, 
Paris,  1896. 

Tous  ceux  qui  s'occupent  de  science  connaissent  au  moins  le  principe 
de  la  classification  décimale  récemment  proposée  par  M.  Dewey.  Le 
prof.  Ch.  Richet,  soucieux  de  tout  ce  qui  peut  réaliser  un  progrès,  a  con- 
sacré ses  efforts  à  rendre  son  usage  courant.  Grâce  à  VIndex  général  pour  la 
dassifîcation  de  la  physiologie,  qui  a  déjà  paru,  on  tirera  facilement  de  la 
brochure  que  nous  présentons  aujourd'hui  les  plus  utiles  services.  La 
bibliographie  physiologique  de  1895  se  trouve  réunie  d*une  manière  très 
complète,  et  de  plus,  l'auteur  a  pris  soin  de  ne  faire  faire  l'impression  que 
sur  le  recto,  de  sorte  que,  pour  réunir  les  bibliographies  des  années  succes- 
sives, on  n'aura  qu'à  découper  les  indications  de  telle  ou  telle  question,  et 
à  les  rasseoabler.  Le  prof.  Richet  nous  promet  pour  une  époque  très  pro- 
chaine la  bibliographie  de  189G,  en  même  temps  que  celles,  rétrospectives, 
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de  1893  et  1894.  Nous  ne  pouvons  qu'applaudir  à  celle  tentative,  desUnée, 
surtout  au  point  de  vue  de  la  bibliographie  étrangère,  à  rendre  au  cher- 
cheur des  services  inappréciables. 

R.  L. 


Le  Déterminisme  biologio^'R  et  la  Perso XiNAUTÉ  consciente,  par  F.  Le 
Dantec.  Paris,  F.  Alcan,  1897. 

Je  ne  pense  pas  que  cet  ouvrage  remarquable  soit  du  goût  de  tous  les 
philosophes,  car  on  y  trouve  un  sérieux  réquisitoire  contre  la  doctrine  du 
libre  arbitre.  M  Le  Dantec  y  démontre  avec  une  grande  force,  que  notre 
volonté  n*est  pas  libre,  comm^  nous  sommes  trop  souvent  tentés  de  le  sup- 
poser. On  trouvera,  en  outre,  beaucoup  de  vues  intéressantes  dans  ce  petit 
volume.  Ainsi  une  théorie  fort  simple  de  la  condition  première  et  de  lacon> 
dition  seconde  (p.  147). 

Cet  ouvrage  est  une  excellente  introduction  à  l'étude  de  la  psychologie. 

R.  L. 


Les  CONDITfONS  PATHOGÉNIQUES  DB  l'OEdÂVR  et  sa  PBYSI0L06IB   PATBOLO6I0UE, 

par  le  D''  Gh.  Théaulon.  Th.  de  Lyon,  1896. 

Le  D**  Théaulon  a  fait  une  excellente  thèse  sur  un  sujet  tout  d'actualité. 
Tout  doit  être  ramené  dans  la  pathogénie  de  l'œdème  à  une  rupture  de 
réquilibre  osmotique  normal.  Celui-ci  peut  être  rompu  :  soit  par  majora- 
tion de  Findice  de  concentration  du  plasma  lymphatique,  comparative- 
ment au  plasma  sanguin,  soit  par  abaissement  du  degré  de  concentration 
du  plasma  sanguin  par  rapport  au  plasma  lymphatique.  Enfin,  il  faut,  dans 
tous  les  cas,  tenir  compte  de  Tintervention  propre  de  la  paroi  yascolaire. 

i.  L. 


Le  profjriélaire-gérant  :  Feux  Alcan. 


Coalommiart    —  Imp.  P.  BHODARD. 


SUR  LES  FORMES  DIVERSES 

DE  LA  PSYCHOSE  POLYNÉVRITIQUE 

Par  le   D'  SERQE   SOUKHANOFF 

Médecin  de  la  cHDiqae'psychLatrique  de  Moicou. 


La  même  cause  pathologique  peut  intéresser  simultanément  dif- 
férentes régions  du  système  nerveux  ;  certains  départements,  qui 
constituent  les  îoci  minoris  resistentisBy  subissent  les  altérations  les 
plus  marquées.  La  névrite  multiple  est  du  nombre  des  maladies 
qu'il  faut  considérer  comme  une  affection  du  système  nerveux  tout 
entier;  cette  entité  morbide  présente  un  tableau  clinique  très  varié 
dans  son  évolution  et  dans  sa  symptomatologie.  Nous  rencontrons 
ici  non  seulement  des  lésions  des  nerfs  phériphériques,  mais  aussi 
des  lésions  de  la  moelle  épinière  et  de  la  moelle  allongée,  auxquelles 
se  joignent  parfois  des  troubles  dans  la  sphère  psychique. 

L'importance  qu'il  y  a  à  étudier  spécialement  le  trouble  psychique 
qui  accompagne  la  névrite  multiple  a  été  indiquée  par  M.  le  Prof. 
Korsakov  dans  toute  une  série  d'ouvrages  (1-10')  consacrés  à  la 

K  S.  Korsakov.  Trouble  mental  dans  la  paralysie  alcoolique  et  son  rapport  avec 
le  dérangement  de  la  sphère  psychique  dans  la  névrite  multiple  d*origine  non 
alcoolique  {Moniteur  de  la  psychiatrie  et  de  la  neuropathologie j  1887,  t.  IV,  1.  II). 

2.  S.  Korsakov.  Plusieurs  cas  de  cérébropathie  originale  combinée  avec  la  névrite 
multiple  {Cerebropathia  psychica  toxaemica.  Gaz,  hebdomadaire  clinique,  n""  5, 

6,  1  . 

3.  S.  Korsakov.  Du  trouble  mental  combiné  avec  la  névrite  multiple  {Psychosis 
polyneuritica  s.  cerebropathia  psychica  toxaemica.  hevue  russe  de  Médecine,  1889, 
t.  XXXII,  n'  13,  pp.  3-18). 

4.  Du  même  auteur.  Sur  la  symptomatologie  des  formes  polynévri tiques  des 
psychoses  posttyphoïdes.  Recueil  d'articles  sur  la  neuropathologie  et  la  psychia- 
trie dédié  au  professeur  A.  I.  KojevnikoVf  Moscou,  1890,  pp.  297-317. 

5.  S.  Korsakov  et  W.  Serbsky.  Cas  de  psychose  polynévritique  avec  autopsie. 
Ibid.,  pp.  319-342. 

6.  Nous  trouvons  en  outre  des  indications  détaillées  sur  cette  même  question 
dans  la  thèse  du  professeur  Korsakov  :  De  la  paralysie  alcoolique.  Parmi  les 
ouvrages  traitant  le  même  sujet  et  placés  dans  les  journaux  étrangers  citons  : 

7.  Korsakov.    Erinnerungstàuschungen  (Pseudoreminiscenza)  bei  polyneuntis- 
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description  et  à  Tanalyse  de  cette  psychose  particulière,  à  laquelle 
il  propose  de  donner  le  nom  de  paychosis  potyneuriiica  ou  de  cere- 
hropathia  psychica  toxœmica.  Déjà,  dans  le  premier  travail  con- 
sacré à  ce  sujet,  M.  le  Prof.  Korsakov  fait  voir  que  ces  psychoses 
n'accompagnent  pas  seulement  les  névrites  d*origine  alcoolique, 
mais  s'observent  aussi  à  la  suite  de  névrites  relevant  d*une 
autre  étiologie.  D'après  lui  le  degré  de  participation  du  cerveau 
n'est  pas  le  même  dans  les  différents  cas  de  polynévrites,  c  En 
résumant  nombre  d'observations  de  cette  maladie,  dit  M.  le  Prof. 
Korsakov,  nous  arrivons  à  cette  conclusion  que,  dans  plusieurs 
cas,  c'est  irritabilité  extrêmement  exagérée,  l'agitation  qui  prédo- 
minent, tandis  que  la  conscience  reste  relativement  intacte;  dans 
d'autres  cas,  au  contraire,  nous  pouvons  constater  une  prédomi- 
nance de  la  confusion  psychique,  tantôt  avec  apathie,  tantôt  avec 
excitation;  dans  d'autres  encore,  c*est  un  dérangement  caractéris- 
tique de  la  mémoire,  une  amnésie  spéciale  qui  occupe  le  premier 
plan  >.  DilTérents  auteurs  ont  étudié  ultérieurement  les  troubles  psy* 
chiques  qui  accompagnent  la  névrite  multiple;  leur  attention  s'est 
particulièrement  portée  sur  les  cas  où  ces  désordres  sont  très 
accusés  et  où  le  symptôme  prédominant  est  un  dérangement  de  la 
mémoire  sous  forme  d'amnésie  spéciale  et  de  pseudo-réminiscences. 

On  a  longuement  discuté  sur  le  trouble  mental  qui  accompagne  la 
névrite  multiple;  on  a  traité  cette  question  dans  des  monographies 
(.'t  des  thèses,  on  l'a  débattue  aux  congrès  internationaux  de  méde- 
cine et  dans  les  sociétés  savantes;  mais,  malgré  tout  cela,  la  psy- 
chose polynévritique  est  loin  d'être  reconnue  par  tout  le  monde 
comme  une  maladie  à  part,  possédant  sa  propre  symptomatolo^^ie. 
Les  opinions  émises  à  différentes  époques  sur  ce  sujet  sont  extrê- 
mement variables. 

En  1889,  M.  Tiling  ^  (de  Riga)  a  émis  cette  opinion  que  la  psychose 
particulière  à  laquelle  le  prof.  Korsakov  a  donné  le  nom  de  psychose 
polynévritique  peut  en  effet  s'observer,  mais  uniquement  dans  les 
cas  de  névrite  multiple  d'origine  alcoolique. 

cher  Psychose  [AUgmeine  ZcUschrift  fur  Psychiatrie,  1891,  XLVIÎ,  H.  III  und  VI, 
pp.  390-410). 

8.  Korsakov.  Ueber  eine  besondere  Fonn  psychischer  Storung,  combinirt  mit 
multipler  Neuritis  {Archiv  fur  Psychiatrie^  Bd  XXI,  Heft  III). 

9.  Korsakov.  Sur  une  forme  de  maladie  mentale  combinée  avec  la  neurite  mul- 
tiple dégénératioe^  1892  (Extrait  des  comptes  rendus  du  Congrès  internalional  de 
Médecine  mentale  de  1889). 

10.  Korsakov.  Sur  une  forme  des  maladies  de  la  mémoire  {Revue  philofophique, 
1889,  n"  11,  novembre,  pp.  501-530). 

1.  Tiling.  Ueber  die  bei  der  alcoholischen  Neurilis  multiplex  heobachieie  GeiS' 
iesstôrung{AllgemeineZeitschriftfw'  Psychiatrie,  1890,  XLVI,  Heft  lll,  pp.  23:^257). 
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Trois  ans  plus  tard,  dans  un  autre  ouvrage  ^  concernant  le  mémo 
sujet,  Fauteur  démontre  que  le  trouble  mental,  à  forme  d'amnésie 
très  prononcée  et  de  pseudo  réminiscences,  ne  s'observe  pas  seu- 
lement à  la  suite  de  névrites  multiples,  mais  qu'il   accompagne 
aussi  les  traumatismes  de  la  tête  et  la  démence  sénile.  Ainsi  donc 
M.  Tiling  se  prononce  contre  la  doctrine  des  psychoses  polynévri- 
tiques.  Quant  aux  auteurs  russes,  MM.  Vatndrach*^  Douhrovine^  et 
Kichkine  ^,  qui  ont  traité  ce  sujet  dans  la  littérature  périodique,  ils 
se  sont  tous  ralliés  à  l'opinion  du  prof.  Korsakov  et  ont  considéré 
la  psychose  polynévritique  comme  une  véritable  entité  morbide.  Il 
existe  dans  la  littérature  allemande  une  monographie  consacrée  au 
sujet  qui  nous  occupe  en  ce  moment.  Son  auteur,  M.  Franck^,  con- 
sidère le  cas  de  psychose  polynévritique  qu'il  a  observé  comme 
résultant,  non  d*une  intoxication,  mais  d'un  épuisement  du  système 
nerveux,  causé    par   de  mauvaises  conditions   d'hygiène  et  une 
nutrition  insuffisante.  «  La  névrite  multiple  d,  dit  M.  Franck^  c  peut 
se  combiner  avec  un  trouble  mental,  et  il  n'est  pas  nécessaire  que 
ce  dernier  soit  engendré  par  une  infection  quelconque  ni  même 
par  une  maladie  dans  le  genre  de  la  cerehropathia  psychica  toxse- 
mita.  >  Parmi  les  auteurs  allemands,  M.  Brie  ^  s'est  rangé  à  la  doc- 
trine de  la  cérébropathie  toxique,  proposée  par  le  prof.  Korsakov. 
Il  est  à  noter  que,  dans  le  cas  cité  par  cet  auteur,  la  polynévrite 
accompagnée  d'un  trouble  mental  caractérisé  par  une  amnésie  et 
des  pseudo-réminiscences,  s'est  déclarée  à  la  suite  d'une  affection 
tenace  du  tractus  intestinal,  qui  a  causé  une  toxémie;  toute  intoxi- 
cation alcoolique  est  ici  complètement  rejetée.  M.  HoeveV  a  décrit 
un  cas  de  trouble  mental,  accompagné  de  symptômes  très  pro- 
noncés de  polynévrite  post-typhoïde.  Le  tableau  de  la  maladie,  noté 
par  cet  auteur  est  analogue  à  celui  qui  s'observe  dans  les  psychoses 
polynévritiques.  En  passant  aux  auteurs  français,  nous  voyons  que 

1.  Tiling.  IJeber  die  amnestische  Geùtesslôrung  (Allgemeine  Zeitschrift  fur 
Psf/ekiatrie,  1892,  XLVIII,  Heft  C,  pp.  549-565). 

2.  Vaindrach.  Psychosis  poiyneuriUca  s,  cerehropathia  psychica  toxœmica  {Revue 
fusse  de  médecine,  1889,  t.  XXXII,  n''  16,  pp.  601-603). 

3.  Doabrovine.  Cas  de  trouble  mental  post-typhoide  (Comptes  rendus  des 
séances  de  la  société  des  neuropathologues  et  des  alicnistes  de  Moscou,  1890- 
1891,  pp.  32-36). 

4.  Kichkine.  Deux  cas  de  cerebropathLr  psychiœ  toxœmicx  à  la  suite  de  Victftre 
(Moniteur  russe  de  la  psychiatrie  et  de  la  neuropathologie). 

5.  Ernst  Frank.  Polyneuritis  und  Geistesstôrung  (Inviugu rai-Dissertation,  Kôln, 
1890,  p.  43). 

6.  Brie.  Ein  Fait  von  GeûtesslÔrung  bei  multipler  Neuritis  {Allgemeine  Zeit- 
schrift fur  Psychiatrie,  1891,  Bd  48,  erstes  und  zweiles  Heft,  ss.  115-179). 

1.  Hœvel.  Uetter  post-typhose  Dementia  acuta^  combinirt  mit  Polyneuritis 
{Jahrbûcher  far  Psychiattie,  1892,  elfter  Bd,  III  Heft,  ss.  333-358). 
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plusieurs  d'entre  eux,  MM.  Régis  '  et  Bahinski^  par  exemple,  sont 
d'avis  que  la  psychose  originale  et  la  névrite  multiple  peuvent 
exister  simultanément  mais  qu'elles  ne  sont  réunies  par  aucun  lien 
organique.  Ils  pensent  qu'il  est  des  cas  où  la  psychose  que  nous 
venons  de  mentionner  se  laisse  observer  sans  aucune  affection  des 
nerfs  périphériques,  ce  qui  fait  préférer  à  M.  Babinski^  la  dénomi- 
nation de  cerehropathia  psychica  toxœmica  à  celle  de  psychoais 
polyncuHtica.  M.  Régis  était,  en  1894,  du  nombre  des  rapporteurs 
du  congrès  des  psychiatres  français. 

En  1894  une  monographie  parut  en  France,  consacrée  à  Tanalyso 
des  psychoses  polynévritiques.  M.  Haury  •,  qui  en  est  l'auteur,  sou- 
tient qu'il  n'y  a  aucune  raison  ni  clinique,  ni  anatomo-pathologique, 
ni  étiologique  de  considérer  le  trouble  mental  qui  accompagne  la 
polynévrite  comme  constituant  une  maladie  spéciale.  Ce  travail  est 
d'ordre  purement  critique,  1  auteur  s'étant  proposé  comme  but  de 
résoudre,  d'après  les  données  que  la  littérature  possède,  la  question 
de  la  psychose  polynévritique. 

Dans  la  littérature  anglaise  nous  avons,  au  sujet  des  psychoses  qui 
accompagnent  la  névrite  multiple,  les  ouvrages  de  MM.  Atwood  *, 
Roos^  et  Fisher^.  Tous  ces  auteurs  nous  font  remarquer  que  la 
névrite  multiple  est  souvent  accompagnée  d'un  trouble  mental,  dont 
la  caractéristique  est  un  dérangement  de  la  mémoire  sous  forme 
d'amnésie  et  de  pseudoréminiscences.  MM.  Atwood  et  Fisher  surtout 
insistent  sur  ce  point.  M.  Ross  note,  parmi  d'autres  psychoses  qui 
accompagnent  la  névrite  multiple,  un  trouble  caractéristique  de  la 
mémoire  qu'il  a  observé  dans  un  cas  où  le  malade  était  complète- 
ment incapable  de  s'orienter  par  rapport  au  temps  et  montrait  une 
grande  tendance  à  donner  libre  cours  à  son  imagination. 

Quant  à  la  littérature  de  la  toute  dernière  période  elle  nous  fournit 
les  données  suivantes. 

M.  Séglas  ^  n'est  pas  de  l'avis  du  prof.  Korsakov  sur  la  psychose 
en  question  ;  premièrement,  parce  que  cette  maladie  est  provoquée 

1.  Voir  Archives  de  neurologie,  1894,  XXVIII,  n»  91,  p.  266-268. 

2.  Traité  de  Médecine,  t.  VI,  1894,  p.  145. 

3.  Haury.  Contribution  à  V étude  de  Neurocérébrites  toxiques  {Psychoses  polyné- 
vri tiques),  Lyon,  1894. 

4.  Atwood.  Three  cases  of  multiple  neuritis  associated  with  insanity  (Amerie. 
Journal  of  insanity,  1888-89,  vol.  XLV,  pp.  500-502. 

5.  Ross.  On  thc  Psychical   Disorders  of  peripheral    Neuritis  {The  Journal  of 
Mental  science,  Aprii  1890). 

6.  Fisher.  Mental  dérangement  in  multiple  Neuritis  {Alienist  and  Nettrologist^ 
1892,  vol.  Xlll,  n*  3,  p.  487. 

7.  J.  Séglas.  Leçons  cliniques  sur   les  maladies  mentales  et  nerveiises»  Paris, 
1895,  pp.  238-243. 
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par  des  causes  étiologiques  dissemblables  et,  secondement,  parce 
que  le  trouble  mental,  qui  accompagne  la  polynévrite,  existe 
quelquefois  sans  altérations  du  côté  des  nerfs  périphériques. 
M.  Séglas  admet,  en  outre,  que  le  trouble  de  la  mémoire,  ayant 
parfois  l'aspect  d  amnésie  opiniâtre,  est  en  rapport  direct  avec  la 
confusion  mentale  primitive;  d'après  lui,  cette  amnésie,  qui  se 
déclare  souvent  dans  la  période  de  Ja  convalescence,  est  une  marque 
de  l'épuisement  et  de  l'afTaiblissement  du  système  nerveux. 

Nous  ne  sommes  pas  d'accord  avec  M.  Séglas  sur  ce  point  qu'une 
amnésie  stable  et  continuelle  puisse  rester  à  la  suite  de  la  confusion 
mentale  primitive.  L'observation  démontre  que  cela  n  a  pas  lieu 
dans  les  cas  typiques  A^ameniia  MeynertL 

En  effet,  la  psychose  polynévritique  commence  souvent  par  une 
confusion  très  marquée  de  la  conscience;  l'altération  partielle  de 
la  sphère  psychique,  sous  l'aspect  d'amnésie  et  de  pseudo-réminis- 
cences, se  manifeste  plus  tard.  Cette  confusion  mentale  peut  être 
considérée  comme  un  symptôme  secondaire,  que  nous  observons 
dans  les  cas  les  plus  variés  des  psychoses. 

M.  Sollier  '  partage  entièrement  la  manière  de  voir  du  prof.  Kor» 
sakov  de  même  que  M.  Colella  *. 

M.  BaUet^^  dans  une  de  ses  leçons  cliniques  sur  la  polynévrite, 
porte  son  attention  sur  la  psychose  caractéristique  avec  amnésie  et 
promet  d'approfondir  davantage  cette  question. 

M.  Fet^rari  ^  appartient  au  camp  des  adversaires  de  l'opinion  du 
prof.  Korsakov.  Dans  une  étude  critique,  écrite  en  anglais  et  en  ita- 
lien, il  n'admet  pas  qu'on  puisse  envisager  la  psychose  polyné- 
vritique comme  une  entité  nosologique. 

MM.  Devic  et  Joanny  Roux  '  ont  décrit  récemment  un  cas  d'amnésie 
rétro-antérograde,  qui  s*est  déclarée  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde; 
ce  cas  se  rapporte  évidemment  à  la  catégorie  des  psychoses  polyné- 
vritiques,  bien  que  les  auteurs  n'insistent  pas  du  tout  sur  le  lien  qui 
existe  entre  l'amnésie  et  la  polynévrite. 

Un  travail  du  docteur  Émil  Redlich  se  publie  actuellement  dans 
le  c  Wiener  Klinische  Wochenschrifb  y>  {n9  25  et  suivants).  Dans  cet 


1.  SoIIîer.  Un  cas  de  psychose  polynévritique  {Revue  neurologique^  1893,  n"  15, 
p.  433). 

2.  Colella.  Voir  Archives  de  Neurologie,  1895,  n°  106,  p.  451. 

3.  Ballet  Progrés  médical,  1896,  n»  18. 

4.  Ferrari,  a.  Revista  sperimentale  di  frenealria,  1895;  6.  The  Alienist  and 
Neurologisi,  1896. 

5.  Deric  et  J.  Roux.  Province  médicale,  1896.  Contributionà  Vélude  des  troubles 
intellectuels  consécutifs  à  la  fièvre  typhoïde.  Délire  amnésique.  Altérations  passa- 
gères de  la  personnalité  {Voir  Revue  neurologique,  1896,  n*  10,  p.  313). 


1 


322  REVUE  OB  BIBDECINB 

ouvrage,  intitulé  <c  Ueber  die  polyneuritischen  Psychoseo  >,  Fauteur 
note  les  traits  caractéristiques  de  cette  maladie. 

Observation  I.  —  Le  malade  R...,  âgé  de  quarante-trois  ans,  entra 
à  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou  le  15  septembre  1894.  Concernant 
son  hérédité  nous  avons  eu  les  renseignements  suivants  :  le  père  du 
malade  abusait  des  boissons,  la  mère  souffrait  de  maux  de  tête  et 
mourut  d'une  apoplexie  ;  Tun  des  frères  du  malade  décéda  de  phtisie, 
un  autre  est  aliéné  et  le  troisième  a  succombé  dans  Tenfance  d^une 
maladie  du  cerveau;  sa  sœur  est  sujette  à  la  migraine.  Deux  oncles 
paternels  sont  alcooliques,  le  fils  et  la  fille  de  l'un  deux  le  sont  égale- 
ment; le  fils  du  second  oncle  était  alcoolique  et  mourut  de  phtisie.  La 
sœur  du  père  est  une  personne  débile.  Les  grands-parents  paternels 
du  malade  sont  morts  d'apoplexie  ;  en  outre  le  grand-père  était 
buveur.  Deux  oncles  du  côté  maternel  sont  alcooliques.  Dans  l'en- 
fance notre  malade  était  rachitique  et  scrofuieux.  Quant  à  son  état 
mental  il  avait  toujours  un  caractère  faible,  se  soumettant  facilement 
à  Tinfluence  étrangère,  était  très  agile,  parfois  énergique  et  entre- 
prenant. 

N'ayant  pas  fini  ses  études  de  gymnase  (lycée),  il  entra  à  l'académie 
agronomique;  bientôt  ces  occupations  Tennuyèrent  de  même  qu'au 
gymnase.  Le  malade  avait  commencé  depuis  longtemps  à  abuser  des 
boissons.  Sa  femme  —  ils  sont  mariés  depuis  neuf  ans  —  dit  qu'elle 
ne  se  rappelle  pas  un  reul  jour  pendant  toute  cette  période  où  il 
n'ait  bu. 

«  C'était  encore  bien,  disait-elle,  s'il  prenait  seulement  une  moitié  ou 
un  quart  de  bouteille  d*eau-de-vie  ».  Ordinairement  il  buvait  beau- 
coup plus,  quelquefois  jusqu'à  deux  bouteilles  par  jour.  Ces  excès 
alcooliques  ébranlèrent  encore  pins  sa  santé,  qui  n*avait  jamais  été 
forte;  il  commença  à  tousser  et  h  se  plaindre  de  douleurs  de  poi- 
trine. Les  dernières  années,  ses  affaires  (le  malade  avait  un  magasin 
d'objets  métalliques  et  un  atelier  de  serrurerie,  allèrent  très  mal.  Au 
commencement  cela  laffligcait  et  l'impressionnait,  mais  bientôt  il 
devint  plus  indifférent.  Au  mois  de  février  1894  notre  malade  conçut 
l'idée  de  changer  sa  positioa  sociale  :  il  partit  au  printemps  pour  le 
gouvernement  de  Wladimir,  y  acheta  une  petite  propriété  pour  avoir 
le  droit  d'être  un  »  zemsky  natchalnik  »,ce  qu'il  rêvait  depuis  quelque 
temps.  Ayant  fait  ce  voyage,  il  se  tranquillisa  et  oublia  ses  projets. 
Depuis  ce  moment  les  personnes  qui  l'entouraient  commencèrent  à 
remarquer  que  le  malade  envisageait  tout  avec  une  légèreté  qui! 
n'avait  pas  eue  auparavant.  Au  mois  d'avril  et  de  mai  son  commerce 
alla  plus  mal  encore.  Les  mois  de  juin,  juillet  et  d'août,  le  malade  com- 
mença à  boire  davantage.  Il  devenait  ivre  bien  vite,  et  alors  il  s'ac- 
crochait à  sa  femme,  ses  enfants  et  sa  cuisinière. 

Au  printemps  de  Tannée  1894,  il  eut  un  tremblement  des  mains, 
qui  devint  encore  plus  fort  en  été.  Le  7  septembre  1894  le  rcalade 
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apporte  30  grammes  de  Kalium  bromatum  (Bromure  de  potassium), 
et  dit  à  sa  femme  que  c*est  un  médicament  que  lui  a  prescrit  un 
docteur.  Mais  tout  cela  n'était  qu'une  invention,  comme  on  le  sut 
plus  tard. 

Le  malade  fit  dissoudre  tout  ce  médicament  dans  une  demi-bou- 
teille d*eau  et  le  prit  durant  la  journée.  Le  lendemain  le  malade  fit  la 
même  chose,  c'est-à-dire  il  acheta  de  nouveau  30  gr.  de  NaBr,  le  mêla 
avec  une  demi-bouteille  d'eau  et  prit  toute  cette  potion  pendant  la 
nuit.  Il  eut  la  diarrhée  et  un  tremblemeni  non  seulement  des  mains, 
mais  des  pieds,  de  la  langue  et  de  tout  le  corps,  et  sa  langue  com- 
mença à  s'embrouiller. 

Mais  pourtant  il  n'abandonna  pas  le  vin.  Le  9  septembre  il  se  rendit 
dans  son  magasin,  y  donna  quelques  ordres  concernant  la  vente 
totale  de  toutes  ses  marchandises  et  revint  à  la  maison,  en  apportant 
encore  la  même  quantité  de  NaBr;  mais  les  personnes  qui  l'entouraient 
Tempèchcrent  d'absorber  le  médicament. 

Toute  cette  journée  le  malade  était  agité,  disait  des  choses  incom- 
préhensibles et  étranges.  C'est  alors  que,  pour  la  première  fois,  ses 
parents  remarquèrent  que  le  malade  perdait  la  mémoire.  Le  10  sep- 
tembre la  diarrhée  s'aggrava  et  le  malade  fut  forcé  de  garder  le  lit; 
8a  perte  de  mémoire  devint  encore  plus  remarquable. 

Le  il  septembre  il  envoyait  sa  fille  à  l'école,  ayant  oublié  que  c'était 
un  dimanche.  Le  12  septembre  sa  faiblesse  fut  plus  grande,  le 
malade  devint  apathique,  rien  ne  l'intéressait  de  ce  qui  se  passait 
autour  de  lui,  il  ne  faisait  même  pas  attention  aux  cris  de  ses  enfants 
qui  l'irritaient  auparavant;  mais  parfois  il  se  levait  du  lit  et  commen- 
çait à  marcher,  et  voulait  aller  dans  un  autre  logement  quelconque. 
Le  13  il  se  plaignait  d'avoir  de  la  douleur  pour  avaler,  mais  lorsqu'on 
appela  un  docteur,  il  ne  voulut  pas  montrer  sa  gorge;  lorsque  le  doc- 
teur fut  parti,  le  malade  demanda  combien  de  fois  ce  dernier  était 
venu,  si  c'était  pour  la  troisième  ou  la  cinquième  fois.  Le  14  septembre 
il  cessa  de  boire;  ce  jour-Iâ  il  était  inquiet,  voulait  s'en  aller,  ne  sachant 
pas  où,  il  s'imaginait  être  dans  la  ville  de  Wladimir  et  s'étonnait  de 
s'y  trouver.  Assurément,  il  avait  déjà  pendant  ce  temps  de  la  confu- 
sion mentale  et  peut-être  même  des  hallucinations. 

Le  15  septembre  1894  le  malade  entre  à  la  clinique  psychiatrique 
de  Moscou. 

Il  est  de  taille  moyenne,  amaigri  mais  d'une  constitution  satisfai- 
sante; il  se  tient  difficilement  debout,  et  ne  peut  marcher  que  quand 
on  le  soutient.  L'œil  droit  est  plus- ouvert  que  le  gauche.  Il  n*y  a  pas 
de  grande  différence  entre  les  pupilles.  La  langue  est  déviée  à  droite 
et  tremble  visiblement.  Le  langage  n'est  pas  net  ;  il  parle  en  bégayant 
certains  mots.  Il  a  une  légère  inflammation  du  pharynx.  Les  gan- 
glions sous-maxillaires  gauches  sont  augmentés  de  volume  et  doulou- 
reux au  toucher.  Les  mains  tremblent  un  peu;  leur  force  musculaire 
est  de  beaucoup  diminuée.  Les  parties  molles  des  bras  sont  doulou- 
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reuses  à  la  pression.  Les  mouvements  actifs  et  passifs  des  membres 
inférieurs  sont  conservés,  mais  il  existe  une  assez  forte  douleur  à  la 
pression  de  la  partie  plantaire  et  dorsale  des  pieds  ;  les  réflexes  patel- 
laires  sont  affaiblis.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  aux  pieds.  On  ne 
remarque  pas  un  grand  amaigrissement  des  muscles  des  membres. 
Les  poumons  sont  atteints  de  tuberculose  à  un  degré  assez  avancé. 
Le  pouls  est  fréquent.  Quant  à  Tétat  mental  du  malade,  il  est  à 
remarquer  qu*il  ne  peut  s'orienter  dans  Tentourage.  Une  fois  arrivé 
à  la  clinique,  il  oublia  tout  de  suite  où  il  se  trouvait  et  comroeDt 
il  y  était  venu;  tantôt  il  disait  qu'il  était  à  la  maison,  tantôt  qu*il  était 
à  Tbôpital. 

Les  récits  du  malade  sont  toujours  contradictoires,  et  confus.  Son 
discours  paraît  incohérent;  commençant  à  parler  d*un  sujet,  il  passe 
de  suite  à  un  autre.  Voyant,  pour  la  première  fois  les  personnes 
qui  Tentourent,  il  assure  qu'il  en  a  rencontré  quelques-unes  dans  la 
rue.  Il  ne  peut  pas  non  plus  s'orienter  dans  les  faits  présents.  Il  ne 
peut  déterminer  ni  le  temps,  ni  le  quantième,  ni  Theure,  ni  le  mois,  ni 
Tannée.  Lorsqu'on  lui  demande  depuis  combien  de  temps  il  est  ici,  il 
répond  différemment,  mais  jamais  juste. 

Il  ne  fait  guère  attention  à  son  entourage,  ne  sMntéresse  pas  à  ce 
qui  se  passe  autour  de  lui,  ne  parle  jamais  ni  de  ses  parents,  ni  de  ses 
connaissances.  Il  ne  peut  jamais  se  rappeler  les  noms  des  personnes 
présentes  et  plusieurs  fois  de  suite  il  souhaite  le  bonjour  à  la  même 
personne. 

Son  humeur  est  bonne  la  plupart  du  temps.  Si  Ton  commence  à 
parler  avec  le  malade,  puis  si  on  le  laisse  continuer  la  conversation  à 
lui  seul,  c'est  alors  qu'on  est  frappé  de  Tincobérence  et  du  peu  de  sens 
de  son  discours.  Quelquefois  il  commence  à  parler  d'un  air  très  sérieux, 
à  calculer,  à  raconter  quelque  chose. 

Plusieurs  jours  après  son  entrée,  le  malade  commença  à  parler  plus 
nettement.  Le  tremblement  de  la  langue  diminua.  L'embarras  de 
la  parole  devint  moins  grand,  puis  disparut  totalement.  Les  rétlexes 
patellaires  devinrent  plus  nets  et  la  faiblesse  fut  moins  accusée.  Ses 
récits  avaient  plus  de  suite  et  de  sens.  Mais  c'est  alors  que  se  montra 
l'inclination  du  malade  pour  le  mensonge.  Il  racontait  des  cbos^ 
invraisemblables,  concernant  son  entrée  à  la  clinique  et  comment  il 
s'en  absentait  quelquefois.  Puis  il  commença  à  dire  qu'il  avait  reçu 
une  lettre  où  on  lui  faisait  savoir  la  mort  de  sa  mère,  et  qu'il  devait 
aller  à  l'enterrement,  se  fâchait  lorsqu'on  le  retenait,  en  disant  quon 
l'empêchait  de  remplir  son  devoir  filial. 

Lorsque  son  discours  devint  plus  compréhensible,  sa  perte  de 
mémoire  se  remarqua  davantage. 

A  peine  avait-il  vu  sa  femme  qu'il  l'oubliait  tout  de  suite  et,  à  w 
question  «  Qui  avez-vous  vu  aujourd'hui?  »  il  répondait  :  «  Ma  sœur.  • 
Les  réponses  du  malade  étaient  pour  la  plupart  évasives,  il  sembl^* 
sentir  lui-même  que  sa  mémoire  était  faible  et  répondait  de  manière 
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qu'on  pût  interpréter  ses  paroles  dans  un  sens  ou  dans  l'autre.  Il 
parlait  rarement  aveo  les  médecins  jsans  y  être  incité.  Lorsqu'il  était 
seul,  presque  toujours  il  restait  couché  ne  disant  rien  et  faisait  Tim- 
pression  d'être  absolument  indifférent  à  tout. 

En  causant  avec  le  malade  on  pouvait  s'assurer  que  son  amnésie 
concernait  tous  les  faits  récents  et  les  faits  qui  s'étaient  passés  pen- 
dant les  dernières  années.  Les  choses  invraisemblables  qu'il  racontait 
et  ses  inventions  avaient  toujours  un  caractère  occasionnel.  Leur 
texture  dépendait  de  la  manière  dont  on  lui  adressait  la  question,  du 
sujet  qu'on  abordait  et  aussi  des  conditions  dans  lesquelles  ou  lui  par- 
lait. 

On  pouvait,  pour  ainsi  dire,  lui  faire  raconter  ce  qu'on  voulait, 
puisque  le  malade  ne  disait  jamais  «  non  »  ou  «  je  ne  sais  »,  mais  que 
toujours  il  tâchait  de  répondre  quelque  chose  et  ressemblait,  par  sa 
manière  de  répondre  évasivement,  à  un  élève  qui  ne  sait  pas  bien  sa 
leçon  à  l'examen.  Voici  un  exemple  de  conversation  du  malade,  qui  a 
eu  lieu  le  30  septembre. 

«  Comment  vous  portez-vous  ?  —  Je  reste  toujours  ici,  je  ne  sors 
nulle  part.  —  Et  pourquoi  ?  —  Il  ne  se  présente  pas  d'occasion  et  de 
nécessité  urgente.  Je  dois  rester  ici  de  i2  à  i5  heures.  On  ne  m'a  pas 
donné  pour  cet  accomplissement  des  dames  nécessaires.  —  Quelles 
dames? —  C*est  une  folie.  J'ai  absolument  besoin  d'acheter  un  chapeau. 
Hier  j'ai  perdu  le  mien.  —  Où  l'avez- vous  perdu  et  de  quelle  manière? 

—  Je  pense  qu*on  me  l'a  volé.  Je  me  souviens  de  l'avoir  ôté  à  l'hôpital 
militaire  où  il  y  avait  pourtant  un  gardien  d'habits. —  Et  pourquoi  avez- 
vous  été  à  l'hôpital  militaire?  —  J'y  ai  passé  par  hasard  hier  matin.  — 
Est-ce  que  vous  avez  des  connaissances  là-bas?  —  Oui,  j'en  ai.  —  Et 
qui  donc?  —  Ce  sont  des  personnes  que  je  ne  connais  que  de  vue.  »  Le 
malade  se  retourne,  comme  s'il  se  rappelait  quelque  chose  et  veut 
s'en  aller,  k  Où  vous  dcpèchez-vous  ?  —  Mais  voilà  ma  femme,  qui  est 
arrivée  et  m^attend  ;  il  faut  que  j'aille  à  elle,  car  elle  va  m'attendre 
longtemps.  —  Vous  vous  trouvez  ici  depuis  longtemps?  —  On  m'adresse 
si  souvent  cette  question,  je  ne  suis  pas  habitué  qu'on  me  demande  la 
même  chose  depuis  le  matin.  »  Le  malade  s'agite  visiblement.  «  Pour- 
quoi vous  agitez-vous?  —  Je  m'agite  toujours  quand  on  me  questionne 
et  on  fait  toutes  sortes  de  perquisitions.  Hier  on  a  fait  la  même  chose 
qu'aujourd'hui.  —  Y  a-t-il  longtemps  que  vous  n'avez  pas  vu  vos 
parents?  —  Il  y  a  quelques  jours.  —  Et  lequel  de  vos  parents  avez- 
vous  vu?  —  Je  n'ai  que  deux  parents,  une  sœur  et  un  frère.  —  Votre 
frère,  est-il  bien  portant?  —  Non,  il  a  une  destruction  d'os;  vous  l'avez 
vu.  —  Où  cela?  —  Quand  vous  avez  été  au  manège.  —  Avez- vous  une 
grande  famille  ?  —  Non,  je  n'ai  qu'une  fille  et  les  autres  enfants  sont 
morts  au  printemps.  —  De  quelle  maladie  sont-ils  morls?  —  Du 
refroidissement;  il  faut  vous  dire  que  nous  demeurions  dans  un  endroit 
très  humide,  je  n*y  allais  jamais  me  promener.  — Et  où  est  cet  endroit? 

—  A  huit  verstes  de  Moscou.  — Qui  demeure  avec  vous  ici?  Ma  femme. 
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mes  enfants,  et  en  hiver  ma  nièce  aussi.  —  Qu'avez-vous  fait  aujour- 
d*hui? —  J'étais  ailé  de  Moscou  dans*  la  ville  de  laroslaw.  —  Pour  quoi 
faire?  —  J'y  avais  plusieurs  petits  procès.  —  De  quoi  vous  occupez- 
vous?  —  Four  le  moment  je  no  m*occupe  de  rien;  auparavant  j'avais 
un  magasin  d'objets  métalliques,  mais  nous  avons  fait  faillite  et  le 
magasin  est  fermé.  »  Le  malade  regarde  la  porte.  «  Que  voyez-vous 
là?  «  Mais  voilà  ma  femme,  je  crois,  qui  m'attend.  »  Le  malade  se  lève  et 
s'en  va.  En  analysant  ces  pseudo-réminiscences  nous  remarquons  que, 
dans  le  fond,  il  y  a  toujours  un  fait  vrai  quelconque  ou  un  événe- 
ment qui  a  eu  lieu  auparavant.  Mais  le  malade,  en  le  racontant,  y 
ajoute  beaucoup  de  ses  fantaisies,  confond  l'époque,  l'endroit  où  l'évé- 
nement a  eu  lieu,  et  y  fait  jouer  un  rôle  à  des  personnes  qui  n'y  ont 
pas  participe.  C'est  ainsi  qu'un  jour  on  demande  au  malade  : 

«  Où  est  votre  frère?  —  A  présent  mon  frère  demeure  avec  moi. 
répondit-il,  tous  les  deux  sont  à  l'hôpital,  chez  vous.  —  A  cause  de 
quoi?  —  C'est  trop  long  à  expliquer.  Il  a  été  soigné  dans  un  hôpital  à 
Kiew  pour  un  pied  démis;  il  avait  reçu  une  contusion.  Le  second 
meurt,  on  l'enterre  et  c'est  fini;  tout  le  monde  l'oublie.  Le  20  mai  de 
cette  année  vient  tout  d'un  coup  un  homme  inconnu  avec  trois  pieds  et 
insiste  pour  voir  ma  femme,  et  lorsqu'elle  vient  à  lui,  il  lui  dit  :  c  Tu 
«  me  reconnais.  Je  suis  ton  frère.  »  Le  troisième  pied  va  aussi,  le  cin- 
quième aussi,  et  deux  pieds  supplémentaires.  Mais  je  n'aime  pas  à 
parler  de  cela.  C'est  une  chose  impossible,  un  cas  pareil.  » 

Et  les  jours  suivants  le  malade  parlait  d'un  événement  très  étrange 
arrivé  à  un  de  ses  parents;  ses  récits  étaient  très  variés.  C'est  ainsi  que, 
le  5  décembre,  le  malade  fit  le  récit  suivant  :  «  Dans  la  ville  de  Sousdal 
meurt  mon  frère  et  les  poulets,  on  enterre  le  frère  et  on  l'oublie.  Sept 
ans  après  au  mois  de  septembre,  vient  un  homme  qui  a  au  lieu  du 
grand  doigt  au  pied  une  jambe  de  poule  et  tout  son  pied  est  devenu  un 
pied  de  coq.  » 

Le  malade  répétait  ces  récits  bien  de  fois  et  sous  diverses  formes, 
ce  qui  prouvait  que  dans  le  fond  il  y  avait  toujours  une  idée  con- 
stante. En  vérité,  le  sujet  de  ses  inventions  était  basé  sur  un  fait 
réel  qui  a  eu  lieu  dans  la  vie  du  malade.  Un  de  ses  frères  était  vérita- 
blement mort  dans  un  hôpital  de  province,  et  un  second,  étant  mili- 
taire, avait  été  soumis  à  un  examen  et  à  une  exécution  dans  un  hôpital 
militaire  ;  en  outre,  il  a  deux  neveux  encore  enfants,  qui  souffrent 
d'une  affection  articulaire;  l'un  d'eux  marche  avec  des  béquilles  et  le 
second  porte  un  soulier  à  haut  talon.  Notre  malade  embrouille  tous 
ces  faits  et  le  temps  où  ils  pc  sont  passés,  les  embellit  selon  son  pen- 
chant pour  les  fausses  réminiscences,  confond  les  personnes  réelles 
avec  celles  qui  n'existent  pas,  et  fait  de  tout  cela  un  récit  absolument 
invraisemblable.  La  persistance  de  ces  récits  démontre  que  les  idées 
qui  leur  correspondaient  étaient  combinées  en  groupes  d'association 
assez  solides  et  qu'elles  peuvent  servir  de  canevas  pour  la  formation  des 
idées  délirantes.  Mais,  concurremment  avec  ces  pseudo-réminiscences, 
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notre  malade  inventait  encore  constamment  d'autres  chimères  diffé- 
rentes, qui  se  succédaient  l'une*  Tautre. 

A  partir  du  45  octobre  le  malade  se  sentit  plus  mal,  ses  forces 
diminuèrent,  la  fièvre  devint  incessante,  le  processus  morbide  des 
poumons  s  aggrava  de  plus  en  plus  et,  le  14  novembre  1894,  il 
mourut. 

A  Tautopsie  on  trouva  les  lésions  suivantes  :  œdème  du  cerveau  et 
des  méninges  cérébrales  avec  épaississement  de  ces  dernières  ;  sclérose 
de  l'artère  basilaire;  du  côté  des  poumons  une  tuberculose  très  nette. 
Le  muscle  du  cœur  est  en  état  de  dégénérescence  graisseuse;  tuber* 
cules  disséminés  dans  les  reins;  tubercules  et  ulcérations  de  Tintestin. 
L'examen  microscopique  des  nerfs  périphériques,  durcis  dans  l'acide 
osmique,  démontra  l'existence  d'une  névrite  parenchymateuse.  Pour 
l'examen  on  prit  les  nerfs  tibial  antérieur,  sciatique  poplité  externe, 
cubital,  radial,  pneumogastrique  et  phrénique.  La  névrite  parenchy- 
mateuse, était  surtout  accusée  dans  les  nerfs  dorsaux  du  pied  et  le 
sciatique  poplité  externe. 

Sur  diverses  préparations  on  trouva  parmi  les  fibres  normales  un 
assez  grand  nombre  de  fibres  à  différents  degrés  de  dégénération.  On 
y  pouvait  voir  :  1^  des  libres  où  la  myéline  était  en  état  de  fragmen* 
tation;  2^  des  fibres  ou  la  myéline  avait  Taspect  de  globes  séparés; 
30  des  fibres  où  la  myéline  manquait  totalement. 

Ainsi,  dans  les  nerfs  mentionnes  des  membres  inférieurs,  on  put 
observer  diverses  périodes  de  fragmentation  et  de  disparition  de  la 
myéline.  En  outre,  sur  quelques  [préparations,' on  constate  des  lésions 
de  névrite  segmentaire. 

Dans  les  nerfs  radial,  cubital,  phrénique  et  pneumogastrique  on 
trouve  peu  de  fibres  dégénérées.  11  fut  facile  d'apprécier  la  quantité  des 
libres  altérées  dans  les  nerfs  dorsaux  du  pied,  en  examinant  les  coupes 
transversales  de  préparations  traitées  par  la  méthode  de  Weigert.  Sur 
les  préparations  de  la  moelle  épinière,  colorées  par  le  carmin,  les  con- 
tours de  quelques  cellules  ne  sont  pas  très  nets  et  leur  coloration  est 
plus  intensive  que  d'autres  qu'il  faut  considérer  comme  saines.  Sur  les 
préparations  de  la  moelle  épinière  traitées  par  la  méthode  de  Nisnl^ 
les  altérations  sont  peu  accusées. 

La  méthode  de  Marchi  nous  démontra  la  dégénérescence  disséminée 
des  fibres  nerveuses  tout  le  long  de  la  coupe  transversale.  Dans  les 
faisceaux  pyramidaux,  il  y  a  plus  de  fibres  dégénérées.  Ces  dernières 
sont  aussi  visibles  sur  les  coupes  transversales. 

Nous  observons  ce  même  aspect  dans  le  bulbe,  sur  les  préparations 
de  Marchi.  Au  niveau  de  l'entre-croisement  des  faisceaux  pyramidaux, 
il  y  a  plus  de  fibres  dégénérées  dans  les  cordons  de  GolL  Dans  l'écorce 
cérébrale  et  dans  la  substance  blanche  sous-jacente,  outre  la  sclérose 
des  artères  et,  peut-être,  une  lésion  insignifiante  des  cellules,  il  n'y  a 
rien  d'extraordinaire  sur  les  préparations  traitées  soit  par  la  méthode 
de  Marchi^  soit  par  celle  de  NissU  ni  sur  les  préparations  au  carmin. 
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Quant  à  l'état  des  muscles  il  faut  remarquer  que,  sur  des  coupes  de 
gastrocnémiens  traitées  par  le  procédé  de  Marchi,  on  voit  des  lésions 
disséminées  de  rayosite  parenchymateuse. 

Le  cas  dont  nous  venons  de  parler  présente  de  Tintérèt,  parce  que 
le  malade  présentait  des  symptômes  cliniques  de  névrite  périphérique 
peu  accusés,  bien  que  la  psychose  avec  amnésie  et  réminiscences 
fausses  fut  très  prononcée. 

Obs.  II.  —  La  malade  F...,  âgée  de  cinquante  ans  entra  à  la  clinique 
psychiatrique  de  Moscou  le  4  novembre  1894.  Voici  ce  que  nous  avons 
appris  concernant  son  hérédité. 

Son  père  avait  la  goutte  et  était  âgé  de  cinquante-cinq  ans  lorsque 
notre  malade  vint  au  monde;  Tune  de  ses  sœurs  mourut  d*un  cancer 
intestinal;  sa  tante  maternelle  soufTrait,  à  un  âge  avancé,  d*amnésie  et 
de  faiblesse  des  pieds;  Tun  de  ses  cousins  maternels  avait  un  (Ils  alcoo- 
lique, le  second  un  fils  syphilitique  et  alcoolique,  qui  devint  ensuite 
aveugle  et  eut  une  faiblesse  des  pieds;  Tune  des  filles  de  son  oncle 
maternel  avait  deux  fils  soufTrants  d'un  tic. 

La  malade  passa  à  la  campagne  la  plus  grande  partie  de  sa  vie,  s'oc- 
cupant  du  ménage  domestique  et  rustique.  De  neuf  ans  jusqu'à  dix- 
huit  elle  toussait;  à  dix-sept  ans  elle  eut  une  inflammation  des  pou- 
mons. A  vingt-sept  ans  elle  se  maria  et  eut  deux  enfants  vivants  et 
un  enfant  mort,  après  quoi  une  métrorragie  qui  dura  environ  trois 
semaines.  C'était  en  1880.  Bientôt  après  cela  mourut  sa  mère,  et  cette 
mort  provoqua  un  trouble  nerveux  chez  notre  malade. 

En  octobre  1880  elle  eut  des  douleurs  spasmodiques  à  la  région  du 
foie  ;  ces  douleurs  se  répétèrent  parfois  dans  la  suite,  mais  sans  ictère. 

En  1889  la  malade  alla  faire  une  cure  à  Carlsbad,  après  quoi  les  dou- 
leurs en  question  disparurent  pour  quelque  temps;  en  novembre  1892 
ces  douleurs  se  renouvelèrent,  peu  intenses  tout  d'abord,  mais  au  mois 
de  janvier  de  Tannée  1893  elles  devinrent  très  fortes.  Cette  maladie,  avec 
plusieurs  oscillations  et  interruptions,  dura  jusqu'au  mois  d'août  1894. 
Au  commencement  du  mois  d*août  de  celte  année  la  malade,  d'après 
le  récit  de  son  fils,  se  sentit  très  faible  et  fut  obligée  de  garder  le  lit. 
Vers  le  milieu  du  mois  d'août  les  douleurs  devinrent  quotidiennes  et 
la  faisaient  beaucoup  souffrir.  Le  20  août  elle  se  leva  et  se  promena  un 
peu;  depuis  ce  temps  la  malade  ne  pouvait  plus  marcher,  môme  avec 
l'aide  de  quelqu'un  ;  elle  di^plaçait  ses  pieds  avec  peine.  De  fortes 
douleurs  à  la  région  du  foie  continuèrent  jusqu'au  18  septembre; 
cette  fois  elles  étaient  accompagnées  d'ictère,  de  vomissements  très 
fréquents  et  d'une  élévation  de  température  allant  le  soir  jusqu'à  39*. 
L'urine,  pendant  tout  ce  temps,  était  d'une  couleur  jaunâtre  foncée. 
Vers  le  18  septembre  les  douleurs  cessèrent  et  la  température  devint 
normale. 

Le  28  septembre  1894  la  malade  entra  à  la  clinique  du  professeur 
Tchcrinoff,  se  plaignant  de  faiblesse,  de  vomissements  et  d'ictère.  A 
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son  entrée  on  nota  ce  qui  suit  :  la  malade  ne  peut  que  rester  couchée; 
vertiges  fréquents  et  grande  faiblesse.  Sa  peau  est  un  peu  ictérique. 
Du  côté  des  organes  digestifs  on  observa  le  manque  d*appétit,  des- 
vomissements après  Tingestion  des  aliments,  des  renvois,  une  tendance 
à  la  constipation,  le  ventre  gonflé  et  douloureux  au  toucher;  augmen- 
tation de  volume  du  foie,  douleur  de  Thypocondre  droit  à  la  pal- 
pation.  Le  rein  droit  est  abaissé,  facile  h  sentir  et  douloureux  à  1» 
pression. 

L'urine,  concentrée  et  d'une  couleur  jaune  foncée,  contenait  les  traces 
de  bile;  on  y  observa  des  globules  de  pus,  des  cellules  épithéliales  et 
des  cylindres,  mais  en  petite  quantité. 

La  malade  n'avait  pas  encore  de  trouble  mental  et  pouvait  elle-même- 
raconter  sa  vie  passée.  A  la  mi-octobre  on  commença  à  remarquer  chez 
la  malade  certaines  extravagances,  mais  qui  n'étaient  pas  de  longue* 
durée.  Le  4  novembre  la  malade  se  plaignait  d'une  diplopie  et  ne  se- 
rappelait  pas  ce  qui  s'était  passé  la  veille. 

La  diplopie  disparut  bientôt,  mais  le  trouble  mental  et  la  faiblesse 
de  la  mémoire  s'aggravèrent. 

A  la  fin  d'octobre  s'ajouta  rabaissement  des  deux  paupières;  il  y 
avait  de  plus  une  rétention  d'urine. 

Le  4  novembre  la  malade  entre  à  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou. 
Elle  est  dans  un  état  de  mauvaise  nutrition,  mais  d'une  constitution 
assez  bonne.  Elle  est  faible,  et  ne  peut  pas  marcher.  Les  paupières 
supérieures  sont  abaissée;;,  et  pour  les  soulever  tant  soit  peu  elle  doit 
faire  mouvoir  ses  muscles  frontaux.  De  temps  en  temps  s'observe  un 
strabisme  provoqué  par  la  faiblesse  du  muscle  innervé  par  Vabdu- 
cens  gauche.  Les  mouvements  actifs  des  membres  supérieurs  sont  con- 
servés, mais  du  côté  des  mains  ils  sont  maladroits,  lents  et  mal  coor- 
donnés. La  force  des  membres  supérieurs  est  assez  affaiblie.  Les- 
muscles  des  membres  supérieurs  sont  flasques  et  un  peu  douloureux  à 
la  pression.  Mais  la  faiblesse  et  Tatrophie  sont  beaucoup  plus  marquées. 
du  côté  des  membres  inférieurs.  Les  mouvements  actifs  des  pieds  sont 
très  faibles.  Les  réflexes  rotuliens  manquent  totalement.  Il  est  à  remar- 
quer  encore  que  la  force  des  muscles  extenseurs  est  plus  diminuée 
que  celle  des  fléchisseurs,  aussi  bien  pour  les  membres  supérieurs 
que  les  membres  inférieurs.  La  sensibilité  générale  est  conservée  par- 
tout, mais  affaiblie.  La  sensibilité  faradique,  surtout  du  côté  des 
membres  inférieurs,  est  amoindrie,  bien  qu'en  augmentant  le  courant 
électrique,  on  parvienne  à  provoquer  la  contraction  de  tous  les  muscles. 
Du  côté  des  organes  internes  nous  remarquâmes  les  symptômes  sui- 
vants  :  l'estomac  est  gonflé,  le  foie  agrandi  et  sensible  à  la  pression; 
pas  de  rétention  d'urine;  mais  cette  dernière  est  trouble  et  contient 
des  globules  de  pus;  le  pouls  est  faible  et  accéléré;  tendance  à  la  cons- 
tipation. 

Dans  le  cours  de  la  maladie  on  put  remarquer  les  changements  sui- 
vants :  après  quelques  jours  l'abaissement  des  paupières  supérieures. 
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disparut,  la  parésie  des  membres  supérieurs  devint  un  peu  moins 
grande,  de  sorte  que  les  mouvements  des  mains  se  faisaient  un  peu  plus 
librement.  Le  foie  restait  encore  douloureux  au  toucher.  La  constipa- 
tion causa  une  coprostase,  qui  s'accompagna  d^ulcérations  rectales. 
Le  pus  disparut  de  Turine,  mais  malgré  cela  cette  dernière  avait  encore 
des  variations  dans  sa  couleur.  C'est  ainsi  que  pendant  un  temps  elle 
était  très  concentrée  et  devenait  très  vite  foncée  à  Tair,  mais  quelque 
temps  après  elle  devenait  subitement  claire.  L'urine  était  surtout  trouble 
et  foncée  les  jours  où  la  malade  se  sentait  plus  mal  et  plus  faible. 
Pendant  un  temps  la  vessie  fut  paresseuse;  la  température,  dorant  les 
mois  de  novembre  et  de  décembre,  oscillait,  tantôt  elle  devenait  nor- 
male, tantôt  elle  s'élevait  de  nouveau. 

Quant  à  Tétat  psychique  de  notre  malade,  on  observait  pendant  tout 
son  séjour  à  la  clinique  un  trouble  mental  particulier.  Il  est  vrai  qu'il 
y  avait  des  variations  dans  la  forme  de  son  trouble  mental  pendant 
sa  maladie  mais  le  fond  restait  toujours  le  même.  Ce  qui  frappait 
surtout,  c'était  l'oubli  des  faits  récents,  Tinclination  à  faire  des  choses 
invraisemblables.  En  arrivant  à  la  clinique,  elle  oublia  tout  de  suite, 
d'où  et  pourquoi  elle  y  était  venue,  et  commença  à  faire  des  inven- 
tions; elle  raconta  qu'elle  revenait  de  la  Crimée  et  que  pendant  son 
voyage  elle  avait  dû  gravir  une  montagne,  c'est  pourquoi  elle  se 
sentait  si  fatiguée  à  présent.  Il  était  clair  qu'il  n'y  avait  que  quelques 
vestiges  de  souvenir. 

La  malade  se  souvenait  vaguement  d'avoir  vu  son  fils,  en  venant. 
Le  sujet  de  ses  fausses  réminiscences  variait  très  souvent.  Elle 
oubliait  bien  vite  ce  qu'elle  venait  de  raconter,  inventait  bientôt  un 
autre  récit,  qui  ne  correspondait  pas  à  l'invention  précédente.  Elle 
s'orientait  très  mal  dans  son  entourage  et  ne  savait  ni  où  elle  se 
trouvait,  ni  qui  l'entourait,  confondait  les  personnes  qu'elle  voyait  à 
présent  avec  ses  anciennes  connaissances,  mais  pourtant  elle  appelait 
presque  toujours  d'un  même  nom  la  même  personne. 

Outre  sa  tendance  aux  inventions,  on  remarquait  encore  l'absence 
de  mémoire.  Tout  ce  qui  se  passait  autour  d'elle,  elle  l'oubliait  à 
Tinstant  même  et  il  ne  lui  restait  que  de  malheureux  débris,  pour 
ainsi  dire,  des  impressions  qu'elle  venait  de  recevoir.  Son  amnésie  con- 
cernait  non  seulement  les  événements  actuels  et  récents,  mais  encore 
empiétait  sur  une  période  de  sa  vio  assez  éloignée. 

Elle  assurait  quelquefois  qu'elle  n'avait  que  seize  ou  dix-sept  ans, 
qu'elle  n'était  pas  mariée  et  qu'elle  n'avait  pas  d'enfants,  elle  prenait 
son  nom  de  jeune  fille,  et  quand  on  la  corrigeait  lui  disant  qu'elle 
se  trompait,  elle  était  quelquefois  d'accord  avec  vous  et  se  donnait 
alors  un  autre  nom  quelconque. 

Ses  oublis  concernant  les  événements  lointains  de  sa  vie  oscillaient 
d'une  manière  assez  prononcée.  Quelquefois  la  malade  se  rappelait 
qu'elle  avait  un  fils  et  une  fille,  mais  quelque  temps  après  elle  affir- 
mait de  nouveau  qu'elle  était  une  jeune  demoiselle.   Lorsqu'on  lui 


SOUKHANOFF.  —  de  la  psychose  polynétritique        331 

demandait  :  «  En  quelle  année,  en  quel  mois  et  jour  sommes-nous?  »  la 
malade  donnait  diverses  réponses  qui  n'étaient  jamais  justes. 

Cette  incapacité  de  s'orienter  dans  le  temps,  Toubli  et  Tinclination 
à  inventer  des  choses  invraisemblables,  persistèrent  chez  notre  malade 
assez  longtemps.  En  parlant  avec  elle  des  événements  historiques,  on 
s  assurait  aisément  qu'elle  s'embrouillait.  Elle  ne  pouvait  donner  de 
détails  précis  au  sujet  de  la  guerre  de  Crimée,  ni  de  celle  avec  la 
Turquie  et  ne  savait  quelle  fut  Tissue  de  l'une  et  de  l'autre.  La  même 
chose  est  à  noter  concernant  les  événements  graves  de  sa  propre  vie. 
Elle  n'a  qu'une  très  vague  idée  de  l'époque  à  laquelle  a  eu  lieu  son 
mariage.  Où  donc  se  trouve  la  limite  de  ses  réminiscences  exactes,  et 
où  n'y  a-t-il  plus  de  fautes  de  mémoire?  Cette  limite  se  perd  quelque 
part  dans  sa  tendre  jeunesse  et  oscille  d'un  côté  et  de  l'autre. 

Et  ce  qui  concerne  ses  fausses  réminiscences  leur  contenu  change 
constamment  et  très  visiblement.  Lorsque  la  malade  est  seule,  elle 
reste  pour  la  plupart  du  temps  couchée,  et  se  tait. 

Mais  dès  que  vous  entrez  chez  elle,  et  lui  souhaitez  le  bonjour  et 
vous  informez  de  sa  santé,  elle  commence  à  vous  raconter  toutes  sortes 
de  récits  invraisemblables  de  ce  qui  lui  est  arrivé,  où  elle  a  été, 
qui  elle  a  vu  et  avec  qui  elle  a  parlé.  Voici  un  échantillon  de  sa 
conversation  :  «  Bonjour.  —  Bonjour,  je  suis  très  contente  de  vous 
voir.  —  Me  connaissez- vous  depuis  longtemps?  —  Oh!  oui,  il  y  a 
plusieurs  années  que  nous  nous  connaissons.  Vous  êtes  M.  A.,  je 
crois?  —  Non.  —  Eh  bien,  je  me  suis  trompée.  —  Étes-vous  sortie 
aujourd'hui?  —  Oui,  j'ai  été  à  la  campagne,  chez  mon  beau-frère.  — 
Étes-vous  allée  en  équipage?  —  Oui.  —  Et  comment,  sur  roues  ou  en 
traîneau?  —  Je  suis  allée  sur  roues,  en  fiacre,  et  en  voyage  j'ai  rencon- 
tré des  personnes  de  ma  connaissance.  —  Étes-vous  depuis  longtemps 
ici?  — Je  ne  m'en  souviens  pas.  —  Et  quel  âge  avez- vous?  —  J'ai  plus 
de  trente  ans.  —  En  quelle  année  étes-vous  née?  —  En  l'année  1844 
(cela  est  vrai).  — En  quelle  année  sommes-nous?  —  Je  crois  que  nous 
sommes  en  i869.  » 

L'impression  que  font  sur  elle  les  personnes  qui  l'entourent,  les 
phrases  qu'elle  entend  par  hasard,  éveillent  dans  son  esprit  toute  une 
série  de  fausses  réminiscences  concernant  le  temps  présent  et  le  temps 

passé. 

Elle  raconte  quelquefois  des  choses  qui  ont  eu  lieu  réellement,  et 
quelquefois  des  choses  qui  n'ont  jamais  existé.  Elle  est  toujours  con- 
vaincue que  les  choses  invraisemblables  dont  elle  parle  ont  eu  lieu  en 
réalité.  Elle  raconte  ses  fantaisies  avec  toutes  sortes  de  détails,  et,  en 
parlant  d'une  chose  qui  n'a  jamais  existé,  elle  invoque  le  témoignage 
des  personnes  qui  l'entourent  en  assurant  que  l'un  ou  l'autre  a  été  avec 
elle,  a  parlé  et  agi  comme  elle  le  raconte.  Le  plus  grand  nombre  de 
ses  fausses  réminiscences  a  un  caractère  épisodique,  mais  de  temps  en 
temps  dans  sa  conscience  apparaissent  des  pseudo-réminiscences  plus 
ou  moins  fermes.  Ces  dernières  sont  presque  toujours  en  rapport  avec 
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Taggravation  de  sa  maladie  ou  avec  les  douleurs  qu*elle  éprouve.  C*est 
ainsi  que  la  malade,  lorsqu'elle  eut  de  la  coprostase,  éprouvait  un  senti- 
ment de  frayeur,  disait  qu'elle  allait  être  suppliciée  et  qu'elle  était  en 
captivité  chez  des  ennemis;  elle  racontait  avec  beaucoup  de  détails, 
qu'elle  avait  entendu  parler  du  supplice  qui  l'attendait  et  comment 
elle  était  tombée  en  captivité,  car  il  y  a  la  guerre  à  présent,  disait- 
elle.  Mais  lorsque  la  malade  fut  débarrassée  de  ses  matières  fécales, 
le  sentiment  de  peur  disparut  et  elle  oublia  qu'elle  avait  parlé  du 
supplice  et  de  la  captivité.  D'autres  fois,  lorsque  la  malade  était  très 
faible  et  se  sentait  mal,  elle  assurait  que  l'un  ou  lautre  do  ses 
parents  ou  de  ses  connaissances  venait  de  mourir. 

Très  souvent  il  était  évident  que  le  contenu  de  ces  pseudo-rémi- 
niscences dépendait  des  douleurs  et  des  paresthésies  qu'elle  res- 
sentait. 

Les  douleurs  et  les  ulcérations  du  rectum  faisaient  dire  à  la  malade 
qu'elle  avait  accouché  par  le  rectum,  et  qu'on  lui  avait  fait  une 
opération.  Sous  l'influence  des  douleurs  des  membres  elle  assu- 
rait qu'elle  s^était  cassé  le  pied  ou  le  bras,  en  tombant  ou  dans  un 
incendie. 

Le  sentiment  de  la  douleur  aux  doigts  et  toutes  sortes  de  paresthésies 
lui  faisaient  dire  qu'on  lui  avait  coupé  la  paume  de  la  main  et  qu'on 
lui  avait  fourré  du  papier  d'argent  dans  chaque  main,  et  qu'à  présent 
ce  papier  était  sous  la  peau. 

Nous  voyons  que  les  pseudo-réminiscences  plus  ou  moins  stables 
dépendaient  des  diverses  douleurs  et  de  l'aggravation  de  la  maladie; 
avec  l'amélioration  de  son  état  général  et  avec  TarTaiblissement  des 
douleurs  disparaissaient  ou  changeaient  les  fausses  réminiscences  liées 
à  leur  existence. 

Mais  outre  l'amnésie  dont  nous  venons  de  parler,  ce  qui  frappait 
encore  chez  notre  malade,  c'était  la  naïveté  et  Tenfantillage  de  [ses 
récits.  Par  exemple,  en  disant  qu'elle  avait  dans  la  paume  des  mains, 
sous  la  peau,  du  papier  d'argent,  elle  ne  remarquait  pas  l'absurdité 
de  ce  qu'elle  disait,  et  ajoutait  que  c*était  ce  jour  même  qu*on  lui  avait 
fait  cette  opération  et  que  la  plaie  était  déjà  si  bien  guérie  qu'il  n*en 
était  même  pa«i  resté  de  trace.  C'est  par  cette  incapacité  de  remarquer 
les  contradictions  que  s'expliquent  les  dires  de  la  malade  prétendant 
qu'elle  a  accouché  par  le  rectum. 

Quant  à  son  humeur,  elle  est  toujours  bonne,  caressante,  parfois 
même  badine.  Elle  reçoit  toujours  avec  plaisir  les  personnes  qui 
entrent  chez  elle,  ne  se  fâche  jamais  et  cause  volontiers.  Nous 
voyons  donc  chez  notre  malade  toute  une  série  de  phénomènes  phy- 
siques et  un  complexus  psychique;  l'un  et  l'autre  ont  entre  eux  un  lien 
organique. 

La  polynévrite  et  le  dérangement  mental  proviennent  tous  les  deux 
de  la  même  cause,  dont  la  nature  essentielle  nous  échappe. 

Concernant  Tétiologie  nous  pouvons  certifier  que,. dans  ce  cas,  il  n'y 
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avait  pas  d'alcoolisme,  ni  médical,  ni  habituel.  L'interprétation  étiolo- 
gique  déco  cas  n'est  pas  assez  claire  pour  nous. 

La  malade  entra  à  la  clinique  du  professeur  TchérirtofT  à  cause  d*une 
lésion  du  foie.  On  y  supposa  d'abord  Texistence  d'une  cholélithiase. 
Nous  ne  pouvons  aflirraer  au  juste  qu'il  y  avait  élévation  de  la  tempé- 
rature chez  la  malade  avant  son  entrée  à  \\  clinique  du  professeur 
Tchérinofî,  et  que  son  état  dépendait  de  quelque  infection,  de  sorte 
que  l'étiologie  de  ce  cas  reste  obscure;  la  seule  chose  qu'on  puisse  dire 
c'est  que  la  polynévrite  dépendait  d'une  maladie  intérieure  quelconque. 

Obs.  III.  —  La  malade,  M.  L...,  âgée  de  trente-huit  ans,  entra  à  la 
clinique  psychiatrique  de  Moscou  le  !«''  février  de  l'année  1889. 

Nous  n'avons  pas  pu  obtenir  de  renseignements  concernant  son 
enfance  et  son  hérédité.  Il  y  a  quelques  années  déjà  que  la  malade 
commença  à  prendre  du  vin,  en  petite  quantité  au  commencement, 
mais  plus  tard  elle  buvait  déplus  en  plus,  et  les  trois  dernières  années 
elle  finit  par  boire  de  l'eau-de-vie.  La  quantité  d'eau-de-vie  qu'elle 
prenait,  augmentait  toujours;  quelquefois  elle  allait  jusqu'à  une  bou- 
teille par  jour.  Les  personnes  qui  l'entouraient  disaient  qu'elle  suppor- 
tait bien  le  vin,  ne  perdait  pas  conscience  et  se  tenait  ferme  sur  ses 
jambes,  malgré  la  grande  quantité  d'alcool  qu'elle  prenait.  Mais  il  y  a 
trois  ou  quatre  mois,  la  malade  commença  à  remarquer  que  ses  pieds 
s'affaiblissaient,  et  cette  faiblesse  augmenta  progressivement;  bientôt 
elle  sentit  également  des  douleurs  dans  les  membres  inférieurs.  Le 
29  janvier,  elle  alla  au  bain;  en  retournant  à  la  maison,  elle  se  plai- 
gnit d'avoir  des  frissons  et  une  sensation  de  chaleur.  C'est  alors  qu'on 
remarqua  pour  la  première  fois  un  léger  œdème  des  deux  jambes.  Dans 
la  nuit  du  30  janvier  la  malade  commença  n  délirer,  croyait  voir  des 
démons,  et  depuis  lors  ne  revint  plus  à  elle;  les  deux  jours  suivants 
elle  devint  agitée,  ne  dormait  presque  pas,  parlait  beaucoup,  racontait 
des  choses  incohérentes  et  avait  des  hallucinations.  Le  !«''  février  1889, 
la  malade  entra  à  la  clinique  psychiatrique.  Elle  est  de  grande  taille, 
d'une  bonne  complexion  ;  la  couleur  de  sa  peau  est  pâle  et  légèrement 
jaunâtre. 

Du  côté  des  poumons,  il  faut  à  noter  une  bronchite  légère.  A  la 
pointe  du  coeur  on  entend  un  bruit;  la  matité  du  cœur  dépasse  la 
limite  normale  du  côté  droit.  Le  foie  est  augmenté  de  volume  et  sen- 
sible à  la  pression.  La  sensibilité  est  conservée  partout.  On  remarque 
une  grande  faiblesse  des  membres  inférieurs.  La  malade  ne  peut  se 
tenir  sur  ses  pieds  que  lorsqu'on  la  soutient  et  elle  ne  peut  se  déplacer 
sans  l'aide  de  quelqu'un. 

Les  réflexes  patellaires  manquent,  la  pression  des  nerfs  de  la  cuisse 
provoque  une  vive  douleur. 

En  ce  qui  concerne  la  sphère  psychique,  il  est  à  noter  que  la  malade 
ne  pouvait  pas  bien  s'orienter. 

Elle  voulait  toujours  s'en  aller  et  assurait  qu'elle  pouvait  bien  mar- 
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cher.  La  mémoire  des  faits  récents  était  très  affaiblie.  Elle  ne  pouvait 
jamais  préciser  au  juste  Tépoque  des  événements  passés. 

En  voyant  le  médecin  pour  la  seconde  fois  après  une  demi-heure,  la 
malade  le  reconnaissait,  mais  disait  qu'elle  Tavait  vu  depuis  longtemps 
elle  ne  savait  où  ;  elle  oublia  quand  et  avec  qui  elle  était  venue  à  la 
clinique. 

En  outre,  la  malade  se  plaignait  d'avoir  la  vue  faible;  tout  lui  appa- 
raissait comme  couvert  d'un  brouillard.  Elle  donnait  quelquefois  aux 
infirmières  des  noms  d'hommes,  parlait  beaucoup  et  avec  incohérence, 
avait  souvent  Tintention  de  se  lever  du  lit  et  se  secouait  souvent. 

La  malade  était  toujours  cordiale  et  de  bonne  humeur,  mais  malgré 
cela,  elle  se  disputait  souvent  avec  Tinfirmière  qui  était  auprès  d'elle, 
lui  disant  que  sa  place  était  à  la  cuisine  et  non  près  d'elle.  Le  2  et  le  3 
février,  la  malade  eut  de  l'insomnie  et  beaucoup  d'hallucinations,  se 
plaignant  d'avoir  des  épingles  entre  les  dents. 

Le  5  février  son  état  mental  devint  plus  lucide,  la  malade  reconnut 
qu'elle  se  trouvait  à  l'hôpital .  mais  ne  se  rappela  pas  le  moment  de  son 
entrée.  «  Je  me  souviens  de  quelques  événements,  mais  où  ils  ont  eu 
lieu,  ici  ou  là-bas,  cela  je  ne  me  rappelle  pas  bien.  J'avais  un  tel 
galimatias  dans  la  tête  que  je  ne  pouvais  pas  rassembler  une  idée.  C'est 
un  état  très  désagréable.  D'ailleurs  il  n'y  avait  rien  d'extraordinaire. 
Tantôt  je  voulais  une  tasse  de  thé,  je  disais  :  donnez-moi  du  thé;  tantôt 
je  voulais  du  café  et  je  disais  :  donnez-moi  du  café,  des  cigarettes.  * 

Ce  même  jour  l'investigation  de  la  sensibilité  par  le  courant  fara- 
dique  démontra  une  assez  grande  diminution  de  la  contractilité  dans 
les  membres  inférieurs,  plus  du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  Dans  le 
triceps  crural  du  côté  gauche  on  ne  parvint  point  à  obtenir  des  con- 
tractions. 

La  parésie  des  membres  inférieurs  s*aggrava  et  bientôt  l'afTaiblisse- 
ment  des  membres  supérieurs  survint  aussi. 

Le  iO  février  la  température  s'éleva  à  39,8.  Le  12  février  1  état  para- 
lytique des  membres  s'accentua  et  la  nuit  du  13  février  la  malade 
mourut. 

Autopsie.  —  Crâne^  cerveau  et  moelle  épinière. 

Les  os  du  crâne  sont  durs  ;  le  diploé  est  congestionné.  La  dure-mère 
n'est  pas  adhérente  aux  os  crâniens;  elle  est  d'une  couleur  argentée 
mate;  les  veines  sont  dilatées.  Le  sinus  longitudinal  est  vide,  le 
sinus  transversal  contient  une  assez  grande  quantité  de  sang  liquide. 
La  dure-mère  s'enlève  facilement.  Sous  la  pie-mère  se  trouve  une 
quantité  normale  de  liquide  transparent.  Les  veines  de  la  pie-mère 
sont  dilatées.  Sur  les  coupes  du  cerveau,  rien  d'anormal.  La  dure- 
mère  de  la  moelle  épinière  est  luisante,  lisse,  sans  plaques.  Les  vais- 
seaux de  la  pie-mère  rachidienne  sont  dilatés,  pleins  de  sang  et  tor- 
tueux. 

Dans  la  partie  inférieure  du  cerveau  la  plénitude  des  vaisseaux 
est  plus  appréciable.  La  pie-mère  spinale  est  plus  œdémateuse  en 
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bas  qu'en  haut.  Un  peu  au-dessus  du  renflement  lombaire  elle  pré- 
sente un  aspect  trouble;  à  certains  endroits  apparaissent  des  plaques 
blanchâtres. 

Dans  la  partie  antérieure  de  la  région  supérieure  du  renflement 
lombaire,  sous  la  pie-mère,  on  voit  une  petite  quantité  de  pus  (pas 
plus  grande  qu'une  lentille)  ;  même  quantité  de  pus  se  trouve  aussi 
dans  la  partie  médiane  de  Tintumescence  lombaire  et  dans  la  sub- 
stance de  la  dure -mère,  qui  revêt  la  queue  de  cheval.  On  constate 
dans  la  surface  postérieure  de  la  pie-mère  une  légère  dilatation  des 
vaisseaux.  Sur  les  coupes  macroscopiques  de  la  partie  cervicale  de  la 
moelle  les  cornes  postérieures  ont  une  forme  irrégulière  et  se  dessi- 
nent nettement. 

Dans  la  partie  dorsale,  la  substance  grise  apparaît  distinctement; 
dans  les  cordons  postérieurs  on  remarque  sur  un  point  une  coloration 
plus  intensive. 

Dans  la  partie  lombaire  la  substance  grise  est  encore  plus  nette  ;  les 
cordons  postérieurs  ont  une  coloration  jaunâtre. 

Cavité  thoracique,  —  Le  volume  du  cœur  est  augmenté  ;  la  cavité 
du  péricarde  est  dilatée  et  contient  de  3  à  4  cuillerées  de  liquide  séreux. 
L'oreillette  droite  contient  un  caillot  fibrineux.  Les  cavités  des  ven- 
tricules sont  dilatées,  leurs  parois  sont  amincies,  flasques  et  pâles. 
Les  valvules  semi-lun<iires  semblent  épaissies  et  couvertes  par  une 
masse  flbrineuse  purulente.  Les  muscles  papillaires  sont  pâles,  presque 
blancs.  Les  valvules  aortiques  sont  normales. 

Le  poumon  gauche  est  d'une  densité  normale;  la  partie  supérieure 
et  le  bord  antérieur  sont  emphysémateux.  La  coupe  du  poumon  est 
d'un  aspect  homogène.  A  la  pression  on  voit  sourdre  une  petite 
quantité  de  liquide  spumeux.  Le  poumon  droit  adhère  complètement 
aux  parois  avoisinantes  et  son  volume  est  plus  petit  que  celui  du 
poumon  gauche.  La  partie  antérieure  est  également  emphysémateuse. 
Les  deux  poumons,  dans  leurs  parties  postérieures,  sont  plus  rouges  et 
plus  denses  qu'à  leurs  parties  antérieures. 

Cavité  abdominale.  —  L'abdomen  est  très  gonflé;  les  intestins  sont 
dilatés  par  les  gaz;  la  cavité  du  péritoine  ne  contient  pas  de  liquide.  Le 
péritoine  est  lisse  et  luisant. 

Le  lobe  droit  du  foie  est  plus  volumineux  et  plus  dense  que  le  lobe 
gauche.  A  la  coupe  le  tissu  hépatique  est  d'une  couleur  jaune  pâle. 
La  vésicule  biliaire  est  distendue  et  contient  à  peu  près  2  cuillerées  de 
bile  et  près  de  10  calculs. 

La  capsule  du  rein  droit  se  détache  avec  une  certaine  difÏÏculté;  la 
substance  corticale  ne  se  distingue  pas  franchement  de  la  substance 
médullaire.  Le  rein  gauche  est  d'une  forme  irrégulière,  dépasse  en 
longueur  de  trois  centimètres  le  rein  droit,  mais  il  est  moins  large 
que  le  rein  droit. 

Le  volume  de  la  rate  est  normal;  elle  est  flasque,  d'une  couleur  noir 
ardoise. 
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Là  consistance  de  Futérus  est  ferme,  son  volume  est  augmenté  de 
presque  du  double  du  volume  normal. 

L'examen  microscopique  des  nerfs  périphériques  a  donné  les  résultats 
suivants  : 

La  dégénérescence  est  plus  marquée  dans  les  nerfs  les  plus  éloignés 
du  tronc,  notamment  dans  les  nerfs  dorsaux  du  pied,  les  sciatiques^ 
les  radiaux  et  les  cubitaux;  cette  altération  ressemble  à  la  dégéné- 
rescence de  Waller.  On  constate  ici  la  désintégration  de  la  myéline; 
dans  certaines  libres  on  voit  une  disparition  complète  de  cette  der- 
nière, la  destruction  des  cylindres-axes  et  la  transformation  de  plu- 
sieurs fibres  nerveuses  en  filaments  tortueux. 

Dans  les  nerfs  les  plus  rapprochés  du  tronc,  particulièrement  dans 
les  racines  de  la  moelle  épinière,  on  observe  des  lésions  de  névrite 
segmentaire.  La  même  chose  se  constate  dans  quelques-uns  des  nerfs 
périphériques  (grand  hypoglosse,  vague,  phrénique). 

Laissons  de  côté  d'autres  détails  de  Texamen  microscopique  des 
nerfs  périphériques  et  passons  à  Tanalyse  des  phénomènes  psychiques. 

La  malade  abusait  des  boissons  alcooliques,  et  c'est  sur  ce  terrain 
que  se  déclara  la  psychose  aiguë;  sa  connaissance  était  très  confuse, 
elle  avait  beaucoup  d'hallucinations,  mais  en  même  temps,  surtout 
à  ses  périodes  plus  lucides,  on  pouvait  observer  un  trouble  de  la 
mémoire  par  rapport  aux  événements  récents  et  actuels.  Ainsi,  le  jour 
de  son  entrée  à  la  clinique,  elle  ne  put  dire  comment  et  avec  qui  elle 
y  était  venue;  elle  assurait  avoir  déjà  vu  les  médecins.  L'incapacité 
de  localiser  les  faits  actuels  dans  le  temps  était  très  marquée.  Cette 
amnésie  de  notre  malade  était  le  symptôme  principal.  La  confusion 
mentale  et  les  hallucinations  apparaissent  ici  comme  complications 
secondaires. 

La  coexistence  des  phénomènes  psychiques  que  nous  venons  de 
rapporter  et  des  symptômes  de  l'appareil  neuro-musculaire  (affai- 
blissement des  membres  inférieurs  et  supérieurs ,  sensibilité  très 
marquée  des  nerfs  périphériques  à  la  pression,  abolition  des  réflexes 
rotuliens,  etc.)  nous  permet  de  faire  le  diagnostic  de  la  psychose 
polynévri  tique. 

Obs.  IV.  —  Le  malade  N...,  âgé  de  trente-sept  ans,  entra  à  la  clinique 
psychiatrique  de  Moscou  le  l^*"  décembre  1889.  De  son  hérédité  nous 
avons  pu  savoir  seulement  que  sa  mère  était  nerveuse,  la  grand'mère 
maternelle  et  le  frère  du  malade  étaient  dipsomanes  et  ce  dernier 
mourut  de  delirium  tremens.  Vers  l'âge  de  quatorze  ans,  le  malade 
commença  déjà  à  boire;  les  derniers  dix  ans  le  malade  buvait  com- 
parativement peu  et  dans  les  trois  derniers  mois  il  ne  buvait  pas 
une  bouteille  et  demie  d'eau-de-vie  par  jour.  Il  y  a  34  ans  que  le 
malade  commença  à  tousser,  et  en  1888  il  eut  une  pleurésie  avec  épan* 
ohement.  Aux  mois  d'août  et  de  septembre  il  présenta  de  la  diplopie. 
Au  commencement  du  mois  de  novembre  il  eut  l'influenza,  laquelle  se- 
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compliqua  bientôt  d^un  dérangement  mental  ;  les  personnes  qui  entou- 
raient le  malade  remarquèrent  qu'il  racontait  souvent  des  choses 
invraisemblables.  En  même  temps  il  se  plaignait  de  douleurs  et  d'en- 
gourdissement dans  les  membres  inférieurs;  ensuite  sa  faiblesse  devint 
telle  qu'il  dut  garder  le  lit.  Deux  semaines  avant  son  entrée  à  la  cli- 
nique, il  eut  de  Tœdème  des  pieds. 

A  son  entrée  à  la  clinique  le  malade  présente  les  symptômes  suivants  : 
Il  est  de  taille  moyenne,  assez  maigre.  Les  poumons  sont  atteints 
de  pneumonie  chronique.  Le  pouls  est  faible  et  fréquent.  L'abdomen 
et  le  foie  sont  douloureux  à  la  pression.  La  pupille  gauche  est  plus 
dilatée  que  la  pupille  droite  et  réagit  mal  à  la  lumière.  Les  muscles  et  les 
troncs  nerveux  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  sont  douloureux 
au  toucher  et  le  degré  de  la  sensibilité  douloureuse  s'accroît  à  la  péri- 
phérie des  membres  inférieurs;  elle  est  au  maximum  à  la  plante 
des  pieds.  Il  existe  en  outre  une  paresthésie  des  deux  pieds  et  le 
malade  se  plaint  constamment  de  douleurs  aux  pieds.  Les  réflexes 
pateilaires  manquent.  La  force  musculaire  est  généralement  affaiblie. 
La  faiblesse  est  surtout  marquée  dans  les  membres  inférieurs,  dont 
les  mouvements  ne  s'exécutent  spontanément  qu'avec  peine .  Le 
malade  ne  peut  ni  se  tenir  debout  ni  rester  assis,  même  sur  le  lit, 
sans  l'aide  de  quelqu'un.  L'examen  de  l'électro-sensibilité  démontre 
une  disparition  presque  totale  de  l'excitabilité  des  muscles  des  mem- 
bres supérieurs  au  courant  faradique.  Les  muscles  pectoraux  présen- 
tent une  diminution  de  la  réaction;  les  muscles  abdominaux  ne  réa- 
gissent pas  du  tout  au  courant  faradique. 

Les  muscles  quadriceps,  tibial  antérieur,  extenseur  commun  des 
doigts  et  soléaire  réagissent  faiblement;  nous  ne  parvenons  pas  à  pro- 
voquer de  contractions  des  muscles  des  pieds.  En  outre,  les  membres 
inférieurs  sont  très  faibles. 

Concernant  l'état  psychique  le  malade  présenta,  pendant  son  séjour 
h  la  clinique,  des  particularités  très  caractéristiques.  L'affaiblissement 
de  la  mémoire,  surtout  pour  les  événements  récents,  était  frappant. 
Le  malade  ne  pouvait  pas  du  tout  se  souvenir  des  noms  des  per- 
sonnes qui  l'entouraient  ;  si  on  lui  disait  le  nom  du  médecin,  il  l'oubliait 
à  Tinstant  même.  Il  ne  pouvait  pas  dire  depuis  combien  de  temps  il  se 
trouvait  à  la  clinique,  ni  avec  qui  il  était  venu;  il  ne  pouvait  pas  pré- 
ciser non  plus  ni  le  temps  ni  l'heure.  Mais  il  se  souvenait  bien  des 
faits  anciens  de  sa  vie. 

Simultanément  avec  l'amnésie  on  remarquait  chez  notre  malade 
un  autre  dérangement  de  la  mémoire,  notamment  des  fausses  rémi- 
niscences. 

Si  ou  lui  demandait  où  il  était  allé,  il  commençait  à  l'instant  même 
à  inventer  qui  il  avait  vu  et  où  il  avait  été;  tantôt  il  disait  qu'il  était 
allé  à  la  maison  voir  sa  mère,  tantôt  qu'il  avait  fait  une  visite  à  des 
personnes  de  sa  connaissance.  En  ce  qui  concerne  la  conscience  du 
malade,  il  est  à  noter  qu'il  ne  faisait  guère  attention  à  l'endroit  où  il 
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se  trouvait,  ni  aux  questions  qu'on  lui  adressait  et  auxquelles  il  répon- 
dait n'importe  comment.  Il  se  figarait  être  tantôt  chez  des  connais* 
sances,  tantôt  dans  Thôpital  dermatologique.  Mais  le  plus  souvent  il 
s'imaginait  être  chez  lui,  aussi  engageait-il  quelquefois  les  personnes 
qui  le  quittaient  à  rester  prendre  le  thé  avec  lui. 

D'autres  fois  le  malade  était  en  état  de  reconnaître  au  juste  sa  situa- 
tion ;  par  exemple,  en  voyant  les  docteurs  qui  Télectrisaient,  il  leur 
disait  qu'il  comprenait  qu'ils  se  donnaient  de  la  peine,  et  que  lui  il 
était  couché  comme  une  bûche.  Le  discours  du  malade  avait  un  carac- 
tère particulier;  en  voici  un  échantillon  : 

«  Gomment  vous  portez- vous?  —  Grâce  à  Dieu,  très  mal.  —  Quel  est 
mon  nom?  —  Nicolas  Dmitriewitch.  —  Ce  n'est  pas  vrai,  je  ne  me 
nomme  pas  ainsi.  —  Et  comment  donc?  vous  êtes  ici  beaucoup  de 
Nicolas  Dmitriewitch.  Mme  Épichekine  vient  de  me  quitter.  —  Elle  était 
ici?  —  Mais  oui,  il  y  a  six  ou  dix  minutes  de  cela.  —  Où  vous  êtes- 
vous  promené  aujourd'hui?  Je  ne  vous  ai  pas  vu.  Et  combien  de  fois 
m'avez-vous  vu  aujourd'hui?  —  Je  vous  vois  pour  la  première  fois.  C'est 
étonnant  que  maman  ne  veuille  pas  entrer  ou  bien  qu'elle  ne  soit  pas 
ici?  Où  prendrai-je  de  l'argent?  Je  dois  donc  lui  rendre  trois  roubles. 
TT-  A  qui  devez-vous  trois  roubles?  —  Mais  à  vous,  docteur.  —  Où 
vous  trouvez-vous  pour  le  moment?  —  Je  suis  arrivé  à  la  maison  et 
ce  matin  j'ai  été  à  l'hôpital.  —  Quand  donc  Mme  Epichekine  a-t-elle 
été  chez  vous?  —  Elle  est  venue  avec  son  intendant,  et  lui  disait  qu'il 
fallait  examiner  le  malade;  vous  êtes  venu  à  ce  moment.  Et  voilà! 
quel  cas  révoltant!  Je  voulais  aller  au  bain,  mais  quelqu'un  m'en 
a  empêché.  Je  suis  resté  à  la  maison  et  le  soir  je  suis  allé  voir 
Mme  Epichekine  où  il  y  avait  déjà  des  parents.  De  là  je  suis  revenu  à 
la  maison.  » 

En  analysant  cette  conversation  avec  le  malade,  il  est  facile  de 
s'assurer  qu'il  existe  ici  une  propension  très  marquée  à  inventer  des 
faits  et  dire  des  mensonges,  c'est-à-dire  une  amnésie  à  forme  de 
fausses  réminiscences  ou  pseudo-réminiscences. 

La  santé  du  malade  pendant  son  séjour  à  la  clinique  alla  en  empi- 
rant. La  parésie  des  pieds  s'aggrava  de  plus  en  plus.  La  lésion  des 
poumons  augmenta,  la  température  devint  très  élevée,  et  le  6  jan- 
vier 1890  le  malade  mourut. 

A  l'examen  microscopique  des  nerfs  périphériques  on  constata  de  la 
dégénérescence  wallérienne.  Dans  le  cas  en  question  le  symptôme 
principal  du  côté  psychique  fut  le  trouble  de  la  mémoire  sous  forme 
d'amnésie  et  de  fausses  réminiscences.  Du  côté  des  nerfs  périphéri- 
ques et  des  muscles  nous  .avons  eu  les  phénomènes  de  la  polynévrite. 
Troubles  psychiques  et  lésions  nerveuses  ont  existé  simultanément 
et  se  sont  développés  sur  le  terrain  de  l'alcoolisme  adultéré  déjà  par 
une  maladie  microbienne  (influenza).  Ce  cas  peut  sans  aucun  doute 
être  classé  dans  le  groupe  des  psychoses  polynévritiques. 
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Obs.  V.  —  Le  malade»  âgé  de  trente-deux  ans,  entre  à  la  cli- 
nique psychiatrique  de  Moscou  le  16  février  1890.  Voici  ce  qui  con- 
cerne son  hérédité  :  le  père  du  malade,  les  deux  oncles  paternels,  le 
fils  et  la  ûUe  de  Tun  d*eux,  la  mère  du  malade,  l'oncle  et  la  tante 
maternels  étaient  tous  des  dipsomanes.  Les  trois  cousins  du  côté 
maternel  sont  des  alcooliques  invétérés.  Le  frère  du  malade  n'a  pas 
beaucoup  d'esprit  et  est  très  irritable;  Tune  de  ses  sœurs  a  eu  une 
maladie  mentale,  la  fille  de  sa  sœur  aînée  est  atteinte  d'une  maladie 
psychique.  Nous  ne  savons  rien  de  l'enfance  du  malade.  Dès  l'âge 
de  seize  ans  il  commença  à  boire;  il  buvait  assez  rarement  et  très 
peu.  Mais  depuis  quatre  ans  il  est  devenu  un  véritable  alcoolique  :  il 
boit  tous  les  jours  du  matin  au  soir,  absorbe  tout  ce  qui  lui  tombe  sous 
la  main  :  eau-de-vie,  vin,  bière,  cognac;  il  boit  en  compagnie,  il  boit 
tout  seul.  Il  y  a  sept  ans  le  malade  a  été  atteint  d'un  rhumatisme 
articulaire,  qui  se  répéta  encore  une  fois  deux  ans  après,  et  à  la  suite 
de  graves  changements  sont  survenus  dans  sa  santé.  Tout  d'abord,  il 
remarqua  l'alTaiblissement  de  l'activité  sexuelle,  puis,  un  tremblement 
des  membres  lorsqu'il  buvait  beaucoup,  mais  ce  tremblement  cessait, 
quand  il  prenait  une  nouvelle  dose  de  vin;  enfin,  il  y  a  déjà  un  an  et 
demi,  il  a  été  pris  d'accès  cpileptiques,  qui  se  répétaient  de  temps  en 
temps.  Le  dernier  accès  a  eu  lieu  un  mois  avant  son  entrée  à  la  cli- 
nique. En  même  temps  qu'apparaissaient  les  accès  épileptiques,  le 
malade  ressentit  des  douleurs  dans  les  membres.  Au  début  les  dou- 
leurs se  montraient  surtout  dans  les  mollets,  après  les  accès,  et  per- 
sistaient durant  une  semaine,  puis  disparaissaient  jusqu'à  un  nouvel 
accès  épileptique.  Mais  avec  le  temps  ces  douleurs  s'aggravèrent  et 
survenaient  souvent  sans  accès.  Vers  le  milieu  de  décembre  1889 
le  malade  ressentit  dans  les  membres  une  grande  faiblesse,  qui 
devint  bientôt  si  forte  qu'il  ne  pouvait  pas  marcher  sans  l'aide  de 
quelqu'un. 

Au  commencement  de  janvier  1890  le  malade  eut  un  léger  ictère 
qui  dura  deux  semaines.  Le  dernier  mois  ses  mains  et  ses  pieds  devin- 
rent froids  et  humides,  et  au  commencement  du  mois  de  février  on 
remarqua  chez  lui  du  strabisme. 

En  ce  qui  concerne  l'état  mental  du  malade,  Il  est  à  remarquer  qu'il 
avait  toujours  un  caractère  très  gai  et  menait  une  vie  active.  Mais  il 
y  a  cinq  ans  il  devint  prétentieux,  commença  à  se  vanter  de  ses 
richesses  imaginaires  et  de  ses  propres  mérites;  dans  les  dernières 
années  se  développa  chez  lui  une  jalousie  sans  cause  et  une  grande 
irritabilité;  il  abandonna  presque  toutes  ses  affaires.  Pendant  ce  temps 
les  personnes  qui  l'entouraient  remarquèrent  chez  lui  une  tendance  à 
faire  des  récits  imaginaires.  C'est  ainsi  qu'au  commencement  de  no- 
vembre 1889  il  racontait  qu'il  avait  été  à  la  chasse  avec  ses  amis,  qu'il 
était  tombé  dans  la  neige,  avait  pris  froid  et  que  depuis  il  avait  mal 
aux  pieds. 
En  réalité,  le  malade  était  allé  seulement  se  promener  dans  une 
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forêt,  n*avait  pas  de  fusil  avec  lui,  il  n'en  a  même  pas  touché  depuis 
sept  ans. 

Le  13  février  i890  le  malade  racontait  où  il  avait  été  pendant  une 
nuit,  quoiqu'il  Teut  passée,  en  réalité,  chez  lui,  dans  .son  lit.  Un  jour, 
il  demandait  à  sa  femme  s'il  était  allé  dans  un  endroit  quelconque,  et, 
h  sa  réponse  négative,  il  dit  avec  étonnement  :  «  Ai-je  donc  rêvé 
ceci?  » 

En  général  il  était  évident  pour  les  personnes  qui  l'entouraient  que 
le  malade  oubliait  ce  qui  s'était  passé  récemment. 

Parfois  il  ne  pouvait  même  pas  dire  s'il  avait  envoyé  une  lettre  ou 
non,  s'il  avait  vu  le  docteur,  pris  un  médicament.  Il  demandait  à  plu- 
sieurs reprises  si  l'on  avait  envoyé  à  la  pharmacie,  oubliant  qu'on  lui 
avait  déjà  répondu  à  cette  question. 

Le  16  février  1890,  le  malade  entra  à  la  clinique  psychiatrique  de 
Moscou  et  présentait  les  symptômes  suivants  :  foie  très  agrandi,  état 
nauséeux  tous  les  matins,  tendance  aux  vomissements  et  à  la  consti- 
pation ;  le  pouls  assez  faible.  Les  organes  thoraciques  ne  présentaient 
rien  d'anormal. 

Le  malade  se  plaignait  de  douleurs  à  la  région  sacrée  et  au  niveau 
des  mollets  et  d'un  engourdissement  dans  les  orteils.  La  moindre  pres- 
sion des  muscles  des  mollets,  de  même  que  celle  des  épaules  et  des 
cuisses  lui  causait  une  vive  douleur,  de  même  la  pression  des  nerfs 
cruraux,  cubitaux  et  radiaux.  Les  rétlexes  patellaires,  abdominaux 
et  crémastériens  font  défaut.  Le  malade  est  presque  toujours  de  bonne 
humeur.  Il  parle  vite,  lie  bien  ses  phrases,  assure  que  son  récit  con- 
cernant la  chasse  est  réel,  raconte  que,  quand  il  a  été  à  la  chasse  avec 
3on  ami,  lui,  n'a  rien  tué,  mais  que  ses  compagnons  ont  tué  beaucoup 
de  lièvres;  il  raconte  comment  il  était  tombé  dans  la  neige  et  s'était 
refroidi  les  pieds.  Sa  conscience  est  nette.  Il  sait  bien  où  il  se  trouve; 
sa  mémoire  est  affaiblie;  par  exemple,  il  oublie  l'auteur  et  le  titre  du 
livre  qu'il  lit;  quelquefois  le  soir,  il  ne  pouvait  pas  dire  s'il  avait  diné. 
En  même  temps  que  l'amnésie,  il  existait  chez  le  malade  une  propen- 
sion aux  inventions.  Nous  avons  déjà  parle  de  l'histoire  de  sa  chute 
pendant  sa  chasse  imaginaire. 

Un  jour  il  racontait  encore  que,  pendant  la  nuit,  l'un  des  malades  de 
la  clinique  s'est  approché  de  son  lit  et  que  l'un  des  serviteurs  voulait 
lui  voler  des  cigarettes  pendant  son  sommeil,  mais  qu'il  se  réveilla, 
le  surprit  et  l'en  empêcha.  En  faisant  ce  récit  le  malade  variait  sou- 
vent dans  les  détails,  et  tout  ceci  n'était  que  chose  imaginaire. 

Dans  ce  cas  nous  avons  aussi  d'une  part  des  symptômes  nettement 
définis  du  côté  des  nerfs  et  des  muscles  et  d*aulre  part  des  symptômes 
psychiques  sous  forme  d'inclination  aux  fausses  réminiscences  et 
d'amnésie. 

En  admettant  l'existence  de  la  psychose  polynévritique  dans  le  cas 
que  nous  venons  de  citer,  il  nous  sera  facile  d'expliquer  tous  les  sym- 
ptômes psychiques  et  physiques  présentés  par  notre  malade. 
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Obs.  VI.  —  La  malade,  demoiselle  de  dix-huit  ans,  entre  à  la  clinique 
psychiatrique  de  Moscou  le  15  février  1891.  Du  côté  maternel  il  y  a 
une  hérédité  psychopatique  et  névropatique  :  sa  mère  est  une  per- 
sonne étrange,  son  oncle  et  sa  grand'mère  n'étaient  pas  normaux;  deux 
tantes  souffraient  d'une  paralysie  faciale  du  côté  gauche  et  la  cadette 
avait  rhabitude  d'imiter  tous  les  tics  qu'elle  avait  l'occasion  de  voir. 
Un  oncle  est  alcoolique,  un  autre  très  superstitieux;  la  sœur  de  la 
malade  a  une  tendance  aux  mouvements  involontaires.  Dans  son 
enfance  la  malade  était  très  capricieuse  et  entêtée  et  dans  l'adolescence 
on  remarquait  déjà  qu'elle  avait  des  bizarreries,  qui  étaient  liées  à 
des  idées  obsédantes.  Dès  Tâge  de  dix  ans  elle  devenait  amoureuse 
des  hommes  et  était  très  jalouse.  Un  jour,  par  exemple,  elle  voulut 
égorger  sa  tante  parce  que  l'un  des  objets  de  sa  passion  était  venu 
rendre  visite  à  cette  dernière.  Au  mois  de  juillet  1890,  la  malade  eut 
une  fièvre  typhoïde,  après  quoi  une  parotidite  du  côté  gauche. 

Pendant  cette  maladie  elle  fut  pendant  quelque  temps  dans  un  état 
inconscient,  avec  une  excitation  assez  grande.  A  la  fin  du  mois  d'août 
de  la  même  année  la  malade  devint  plus  forte  physiquement,  mais 
les  personnes  qui  Tentouraicnt  remarquèrent  chez  elle  un  affaiblis- 
sement de  la  mémoire  très  appréciable,  concernant  surtout  les  faits 
récents. 

La  malade,  après  la  fièvre  typhoïde,  essaya  de  quitter  le  lit,  mais  il 
lui  était  difficile  de  marcher.  Le  18  septembre  elle  sentit  une  douleur 
très  forte  aux  pieds  et  ne  pouvait  plus  quitter  le  lit.  A  la  tin  du 
mois  de  septembre  elle  eut  des  contractions  des  deux  pieds  et  des 
convulsions  des  bras  et  du  cou.  La  sphère  psychique  de  la  malade, 
avant  son  entrée  à  la  clinique,  présentait  beaucoup*  de  variations;  sa 
mémoire  s'améliora  pourtant,  mais  parfois  la  malade  se  mettait  à 
crier,  ce  qui  faisait  soupçonner  qu'elle  avait  quelquefois  des  halluci- 
nations. 

Au  mois  de  janvier  1891  la  malade  avait  tenté  de  se  suicider. 

Durant  sa  fièvre  typhoïde  et  après,  jusqu'au  mois  d'octobre,  la  malade 
prenait  une  demi-bouteille  do  vin  de  Porto  par  jour,  et  depuis  octobre 
deux  verres  seulement. 

Le  5  janvier,  comme  nous  Tavons  dit  plus  haut,  elle  entra  à  la  cli- 
nique psychiatrique  de  Moscou  avec  les  symptômes  suivants  : 

Les  membres  inférieurs  sont  contractures;  les  jambes  sont  presque 
à  angle  droit  sur  les  cuisses  ;  les  mouvements  passifs  se  font  très 
facilement  dnns  la  limite  de  cet  angle,  mais  à  une  plus  grande  extension 
on  rencontre  un  obstacle  et  la  malade  ressent  une  vive  douleur.  Les 
mouvements  actifs  de  ces  articulations  sont  possibles,  autant  que  cela 
leur  est  permis  par  la  contracture,  mais  ils  se  font  lentement.  Les 
plantes  des  pieds  paraissent  comme  suspendues.  Les  orteils  ne  peuvent 
presque  pas  faire  de  mouvements  actifs  et  sont  parfois  douloureux, 
ainsi  qu'une  partie  de  la  plante  y  attenante.  La  plante  des  pieds  trans- 
pire facilement. 
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La  sensibilité  de  la  peau  à  la  région  des  membres  inférieurs  est 
afTaiblie  sur  les  surfaces  plantaires  plus  que  dans  la  région  des  jambes, 
et  sur  ces  derniers  points  plus  que  dans  la  région  des  cuisses.  Dans  U 
partie  supérieure  des  cuisses  la  sensibilité  devient  à  peu  près  normale. 

La  couleur  de  la  peau  des  pieds  est  normale»  mais  lorsqu'on  y  fait 
une  raie  avec  quelque  chose  de  dur  on  voit  apparaître  une  couleur 
rosée.  Les  muscles  des  membres  inférieurs,  surtout  les ,  extenseurs, 
sont  très  amaigris. 

L'examen  par  les  courants  électriques  donne  les  résultats  suivants: 
les  muscles  de  la  jnmbe  ne  réagissent  qu'au  courant  faradique  très 
fort;  les  tibiaux  antérieurs  ne  se  contractent  pas  du  tout,  bien  que 
l'intensité  du  courant  provoque  une  vive  douleur.  Les  muscles  des 
membres  inférieurs  sont  très  sensibles  à  la  pression  et  cette  sensibilité 
est  plus  marquée  aux  plantes  des  pieds,  où  elle  atteint  son  maximum. 
La  parésie  et  la  contracture  semblent  se  manifester  davantage  du  côté 
droit  que  du  côté  gauche.  Dans  tous  les  cas  la  différence  est  insigni- 
fiante. 

Quant  à  Tétat  mental  il  est  à  remarquer  que  l'état  de  conscience  de 
la  malade  est  parfaitement  net.  Elle  sait  bien  à  quel  mois  on  est;  mais 
elle  ne  peut  pas  dire  si  on  est  au  commencement  ou  à  la  fin  du  mois. 
L'affaiblissement  de  sa  mémoire  est  très  marqué;  elle  ne  peut  se  rap- 
peler quand  tel  ou  tel  événement  a  eu  lieu,  ni  combien  de  fois  il  sVst 
répété,  elle  rapporte  volontiers  tous  les  faits  à  la  veille  de  la  journée 
où  on  est;  elle  se  souvient  bien  de  Tévéncment  lui-même,  surtout  si 
on  y  fait  allusion  par  une  série  de  questions.  Une  fois,  par  exemple, 
un  médecin  lui  avait  promis  de  venir  jouer  une  partie  de  dames  avec 
elle  et  ne  vint  pas.  A  la  suite  de  cela  la  malade  lui  reprocha  chaque 
jour  de  l'avoir  trompée  et  rapporta  chaque  fois  la  promesse  du 
médecin  à  la  journée  précédente.  Il  arrive  à  la  malade  de  demander, 
deux  heures  environ  après  Télectrisation  :  «  Quand  m'électrisera-t-on?  t 
Mais  elle  se  souvient  qui  l'a  fait  et  combien  de  temps  l'électrisation  a 
duré;  mais  elle  ne  se  rappelle  pas  que  cela  a  eu  lieu  deux  heures  aupa- 
ravant, et  si  on  lui  assure  qu*on  Ta  déjà  électrisée  elle  croit  qu'on  la 
trompe.  Elle  ne  se  souvient  pas  non  plus  du  nombre  des  électrisations. 
La  malade  retient  dans  sa  mémoire  que  les  médecins  ont  pris  sa  courbe 
sphygmographique;  elle  assure  le  lendemain  qu'on  a  fait  cela  à  deux 
reprises,  la  veille  et  l'avant- veille.  Elle  retient  très  mal  les  noms  des  per- 
sonnes qui  l'entourent,  et  les  confond  continuellement.  Elle  parle  volon- 
tiers de  sa  maladie,  et  commence  chaque  fois  son  récit  depuis  le  com- 
mencement, sans  remarquer  qu'elle  a  déjà  raconté  cela  plusieurs  fois. 

En  causant,  la  malade  change  continuellement  de  sujet  de  conversa- 
tion; elle  fait  preuve  de  rétrécissement  de  l'horizon  mental  et  de 
beaucoup  d'étourderie  dans  sa  manière  de  voir.  Des  oscillations 
marquées  s'opèrent  dans  sa  disposition  d'esprit,  ce  qui  est  causé  par 
l'élément  hystérique  de  sa  maladie.  La  malade  avait  incontestablemeot 
des  stigmates  d'hystérie;  elle  avait  eu,  pendant  son  séjour  à  la  clinique. 
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des  crises  d*hystérie,  la  boule  hystérique;  elle  s*ainourachait  facile- 
ment, était  d'humeur  changeante,  faisait  voir  une  exaltation  enfantine. 
La  malade  resta  à  la  clinique  jusqu'au  24  mai  1892.  Sa  mémoire 
s*améliora  un  peu;  son  horizon  mental  s'élargit,  les  contractures 
diminuèrent,  et  elle  fut  en  état  de  marcher. 

Dans  ce  cas,  notre  attention  est  surtout  attirée  par  les  phénomènes 
neuro-musculaires,  par  la  contracture  des  membres  inférieurs,  par 
l'atrophie  des  muscles  et  la  sensibilité  de  ces  derniers  à  la  pression, 
par  la  diminution  de  Télectro-sensibilité  et  l'afTaiblissemcnt  de  la  sen* 
sibilité  qui  est  marqué  surtout  à  la  périphérie  des  membres  inférieurs. 
Nous  avons  affaire  ici  à  des  symptômes  névritiques.  Nous  observons 
dans  la  sphère  psychique  un  clément  hystérique,  qui  à  lui  seul, 
n'explique  pourtant  pas  l'afTaiblissement  particulier  de  la  mémoire, 
par  rapport  aux  événements  de  la  vie  actuelle.  Une  amnésie  de  cette 
nature  s'observe  dans  les  cas  de  psychose  polynévritique  ;  et  c'est  à 
cette  catégorie  de  maladies  mentales  que  nous  pouvons  rattacher 
notre  cas.  Les  premiers  symptômes  de  ce  mal  apparurent  à  la  suite 
d'une  fièvre  typhoïde,  qui  fut  le  principal  facteur  étiologique.  Nous 
ne  pouvons  affirmer  si  le  vin  de  Porto,  que  la  malade  prenait  pendant 
sa  fièvre  typhoïde,  contribua  au  développement  de  la  psychose  polyné- 
vritique. Il  est  très  possible  que  l'élément  alcoolique  ait  joué  un  cer- 
tain rôle  dans  l'origine  de  cette  maladie,  mais  ce  facteur  ne  pouvait 
pas  à  lui  seul  amener  la  maladie. 

Obs.  VII.  —  Malade,âgé  de  soixante-trois  ans,  entre  le  17  octobre  1892 
à  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou.  Rien  à  noter  par  rapport  à 
l'hérédité.  Doué  d'un  esprit  éveillé  et  de  facultés  brillantes,  il  s'était 
toujours  vivement  intéressé  aux  sciences  et  était  rédacteur  d'un 
journal.  Il  a  toujours  été  phénomalement  distrait.  Il  a  été  sobre,  dans 
l'emploi  des  boissons  fortes,  jusqu'en  1888,  ne  se  grisant  que  fort  rare-: 
ment.  Il  y  a  quatre  ans  de  cela,  il  commença  à  ressentir  de  la  faiblesse, 
des  vertiges  et  parfois  des  défaillances.  Des  médecins  de  sa  connais- 
sance lui  conseillèrent  de  soutenir  ses  forces  par  du  vin,  et  c'est  alors 
que  le  malade  commença  à  boire  beaucoup  plus.  Il  fut,  en  outre,  à 
cette  même  époque  harassé  par  des  ennuis  domestiques;  et  c'est 
alors  que  ses  amis  commencèrent  à  remarquer  que  sa  mémoire  s'affai- 
blissait peu  à  peu;  le  malade  devint  plus  indifférent  à  l'égard  de  ses 
devoirs  sociaux,  se  plaignit  d'avoir  beaucoup  de  déboires  et  de  se 
sentir  fatigué.  Sa  démarche  devient  incertaine  dans  le  courant  de 
cette  dernière  année.  A  la  fin  d'août  de  Tannée  1892  le  malade  tomba 
dans  un  escalier,  mais  ne  se  fit  pas  de  mal.  Dans  lo  courant  de  ce 
même  mois  il  commença  à  dire  des  choses  bizarres,  que  ses  amis  ne 
pouvaient  pas  comprendre;  il  devint  irritable.  Pendant  tout  ce  temps 
il  ne  continuait  pas  l'usage  des  boissons  spiritueuses. 

Le  malade  n'a  pas  abandonné  ses  occupations  jusqu'au  25  septembre 
de  cette  môme  année.  Ce  jour-là,  quand  il  fut  sorti  de  sa  maison,  il 
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oublia  en  chemin  où  il  voulait  aller  et  revint  chez  lui.  Le  27  sep* 
tembre,  il  demanda  à  quel  jour  de  la  semaine  et  à  quelle  date  on  était, 
répétant  à  plusieurs  reprises  la  même  question.  Sa  mémoire  continua 
toujours  à  s'afTaiblir.  Il  dormit  mal  et  mangea  peu.  Durant  le  dernier 
temps  de  son  séjour  à  la  maison  il  demanda  souvent  du  vin  et.  quand 
on  lui  en  donnait,  il  oubliait  aussitôt  qu'il  venait  d*en  boire.  Il  entra 
le  17  octobre  à  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou  et  voilà  ce  qui  a 
été  noté  sur  lui  :  le  malade  est  de  taille  moyenne,  assez  maigre.  Il  a 
au  cou  un  lipome  de  la  dimension  du  poing.  Les  deux  derniers  doigts 
sont  courbés  et  ne  s'étendent  pas;  le  médius  de  la  main  gauche, 
courbé  plus  légèrement  que  les  autres  doigts,  est  en  état  de  contrac- 
ture. Ces  altérations  se  sont  produites  depuis  trois  ans  à  la  main 
gauche  et  environ  un  an  plus  tard  à  la  main  droite.  Les  réflexes  rotu- 
liens  sont  normaux,  mais  étaient  atteints  avant  son  entrée  dans  la  cli- 
nique. La  pression  du  tronc  du  nerf  crural  produit  des  deux  côtés  une 
légère  douleur.  Le  malade  marche  lentement  et  avec  précaution,  se 
lève  avec  peine  et  avec  lenteur  de  son  fauteuil. 

Sa  démarche  est  incertaine,  quand  il  change  de  direction.  La  pupille 
de  rœil  droit  est  plus  dilatée  que  celle  de  Tœil  gauche.  La  voix  est 
basse;  les  mains  tremblent.  Quant  aux  altérations  dans  la  sphère  psy- 
chique c'est  l'affaiblissement  très  marqué  de  la  mémoire  qui  est  le  fait 
le  plus  frappant.  Sachunt  qu'il  est  dans  un  hôpital,  le  malade  ne  peut 
préciser  dans  quel  hôpital  il  se  trouve,  oi  comment  et  avec  qui  il  y  est 
venu;  il  ne  peut  déterminer  môme  approximativement  ni  le  jour,  ni 
le  mois,  ni  l'année.  Il  demande  constamment  et  à  plusieurs  reprises 
dans  le  courant  de  la  même  journée  à  ceux  qui  sont  auprès  de  lui  : 
«  Quelle  date  sommes-nous  aujourd'hui?  »  Il  oublie  la  réponse  à  l'ins- 
tant même  qu'on  la  lui  donne  et  pose  la  même  question  à  quelqu'un 
d'autre  et  oublie  de  nouveau  la  réponse.  Il  lui  arrive  quelquefois  de 
sourire  avec  bonhomie,  en  recevant  la  réponse,  de  hocher  la  tète  et 
de  dire  d'un  air  étonné  :  «  Comment,  nous  sommes  déjà  au  mois  d'oc- 
tobre, je  l'avais  complètement  oublié,  ma  mémoire  devient  mauvaise  *, 
en  indiquant  sa  tète.  Ne  sachant  pas  son  âge,  il  se  souvient  toujours 
qu'il  est  né  en  i828.  Il  dit  tantôt  qu'il  a  quatre-vingts  ans,  tantôt 
qu'il  en  a  quatre-vingt-dix,  ou  bien  répond  simplement  qu'il  est  un 
vieillard,  sans  préciser  son  âge.  L'affaiblissement  de  sa  mémoire  se 
rapporte  principalement  à  la  vie  actuelle  et  aux  faits  récents.  Il  se 
souvient  assez  bien  de  tout  ce  qui  s'est  passé  dans  sa  jeunesse;  mais 
il  garde  un  souvenir  fort  incomplet  des  événements  des  derniers  dix 
ans.  Ainsi^  il  a  oublié  que  Katkov  et  Ahsakov  ne  sont  plus  en  vie 
et  s'étonne  quand  on  lui  dit  qu'ils  sont  morts.  Il  se  passe  ici  la 
même  chose;  il  accueille  chaque  fois  cette  nouvelle  avec  la  même 
surprise. 

Le  malade  se  rappelle  bien  où  il  a  fait  ses  études,  quels  cours  il  a 
suivis,  avec  qui  il  a  fait  son  service,  quels  étaient  ses  collaborateurs 
au  journal  dont  il  était  rédacteur  et  il  garde  un  souvenir  plus  lucide  et 
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plus  exact  des  faitR  les  plus  rapprochés  de  sa  jeunesse  et  de  son 
âge  mûr.  Lo  présent  ne  parait  laisser  aucune  trace  dans  son  cerveau. 
Vous  venez,  par  exemple,  de  lui  dire  bonjour  et  d'avoir  un  entretien 
avec  lui,  vous  repassez  pour  la  seconde,  la  troisième  fois  devant  lui  et 
chaque  fois  il  vous  salue  do  nouveau,  comme  s'il  vous  voyait  pour  la 
première  fois  et  il  est  très  étonné  d'apprendre,  qu'il  vous  a  déjà  vu 
et  qu'il  Ta  oublié.  Il  se  rappelle  très  bien  les  noms  de  ses  connais- 
sances les  plus  anciennes,  mais  ne  peut  pas  retenir  les  noms  des  per- 
sonnes qui  sont  auprès  de  lui. 

Malgré  tous  ces  défauts  de  sa  mémoire,  le  malade  fait  souvent 
preuve  de  beaucoup  de  perspicacité;  en  voyant  un  médecin,  il  le  traite 
comme  tel,  ayant  l'air  de  comprendre  que  c'est  un  médecin,  et  il  ne 
s'adressera  qu'à  lui  pour  ce  qui  concerne  sa  santé;  mais  dès  que  vous 
le  quittez,  il  oublie  votre  existence  et  les  questions  qu'il  vous  aura 
adressées.  Il  est  incapable  de  retenir  dans  sa  mémoire  ce  qui  se  fait 
autour  de  lui  et  il  oublie  également  vite  tous  les  faits,  même  ceux 
auxquels  il  semblait  prendre  de  l'intérêt. 

Si  vous  entrez  chez  le  malade,  quand  il  est  à  lire  un  journal  et  si 
vous  le  lui  prenez  des  mains  lui  demandant  quel  journal  il  vient  de 
lire,  si  vous  l'interrogez  sur  ce  qu'il  vient  d'y  lire,  il  ne  saura  pas 
vous  répondre.  Â  son  entrée  à  la  clinique,  on  lui  avait  pris  son  mou- 
choir de  poche  de  couleur;  il  l'a  naturellement  oublié.  Mais  chaque 
fois  qu'il  lui  faut  sortir  de  la  poche  son  mouchoir,  il  demande  inva- 
riablement â  la  vue  du  mouchoir  appartenant  à  la  clinique,  où  est  son 
mouchoir  à  lui.  Il  en  est  de  même  pour  son  argent.  On  a  beau  lui  répéter 
que  tous  ses  effets  sont  serrés  au  bureau  de  la  clinique,  il  demande  à 
plusieurs  reprises  dans  le  courant  de  la  même  journée  où  sont  ses 
effets  et  ne  se  contente  que  pour  un  moment  de  votre  réponse,  car  il 
l'oublie  immédiatement  après.  Si  vous  demandez  au  malade  s'il  a 
diné,  il  ne  peut  jamais  vous  répondre  avec  assurance,  car  à  peine  sorti 
de  table  il  oublie  qu'il  a  diné.  Il  est  de  même  pour  le  bain  et  tous  les 
faits  de  la  vie  actuelle.  Pendant  son  séjour  à  la  clinique  le  malade  a 
ressenti  une  douleur  à  la  plante  du  pied  gauche,  il  s'y  est  formé  plus 
tard  une  plaie,  qui  lui  causa  d'assez  vives  douleurs;  le  malade  deman- 
dait chaque  fois,  à  la  vue  du  médecin,  qu'on  examinât  son  pied  et 
oubliait  toujours  que  la  plaie  avait  déjà  été  pansée  et  lavée.  Le  malade 
prétendait  connaître  presque  tout  le  monde  à  la  clinique  et  disait  qu'il 
ne  se  souvenait  plus  où  et  quand  il  avait  rencontré  telle  ou  telle  per- 
sonne. II  disait  parfois  qu'il  avait  connu  tel  malade,  dans  quelque 
hôpital.  Il  saluait  amicalement  les  médecins  comme  d'anciennes  et 
bonnes  connaissances.  Le  malade  garde  évidemment  des  traces  des 
impressions  qu'il  reçoit  de  ses  rapports  avec  certaines  personnes;  et 
ces  impressions  ont  de  l'influence  sur  sa  manière  de  se  comporter  à 
l'égard  des  médecins,  des  surveillants  et  des  malades.  Ordinairement  il 
ne  fait  rien,  il  prend  de  temps  en  temps  un  journal,  mais  la  lecture  ne 
lai  inspire  pas  un  intérêt  aussi  vif  qu'on  pourrait  supposer  étant  donné 
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son  éducation»  son  esprit  cultivé  et  sa  position  de  rédacteur  d'un  grand 
journal.  Pendant  la  plus  grande  partie  de  ta  journée  il  restait  seul,  ne 
sMntéressant  à  rien,  ou  bien  il  s'approchait  des  personnes  qui  se  trou- 
vaient auprès  de  lui  et  leur  demandait  à  quelle  date  on  étnit.  Ses 
expressions  et  ses  gestes  étaient  monotone^,  stéréotypés*  Il  formulait 
ses  questions  toujours  de  la  môme  manière  et  avec  la  même  mimique. 
Ses  relations  avec  son  entourage  étaient  monotones,  mais  se  nuan* 
çaient  selon  Tindividualité  des  personnes  et  leur  position  à  la  clinique. 
Le  malade  aimait  à  regarder  jouer  aux  cartes,  jouait  lui-même  quel- 
quefois, mais  oubliait  toujours  les  atouts. 

Voici  ce  que  nous  avons  remarqué  par  rapport  à  Tétat  de  sa  con- 
science. Il  savait  d'une  manière  générale  qu'il  se  trouvait  dans  un  hôpital, 
mais  ne  pouvait  préciser  dans  lequel,  traitait  les  médecins  comme  des 
médecins.  Parfois,  quand  il  était  fatigué,  il  oubliait  qu'il  se  trouvait 
dans  un  hôpital;  il  lui  arrivait  alors  de  dire  qu'il  était  dans  une  école 
ou  de  nommer  quelque  autre  endroit.  Il  était  presque  toujours  de  très 
bonne  humeur,  bien  que  ses  réponses  et  sa  conduite  excitassent  par- 
fois le  rire  des  autres  malades.  Il  s'irritait  rarement  el  cela  ne  lui  arri- 
vait que  par  rapport  à  ses  idées  délirantes.  En  se  mettant  au  lit,  par 
exemple  il  commençait  à  chercher  son  portefeuille  et  son  argent,  s'em- 
portait contre  son  entourage,  le  soupçonnant  de  vol.  Mais  il  se  calmait 
dès  que  le  médecin  lui  disait  que  son  argent  était  serré  au  bureau. 

Cette  même  histoire  pouvait  avoir  lieu  plusieurs  fois  dans  le  cou- 
rant de  la  même  journée.  Son  idéalisation  était  lente.  Il  manifestait 
peu  d'activité  dans  la  sphère  psychique,  et  toute  sa  conduite  portait 
l'empreinte  d'un  manque  d'énergie  cérébrale.  Le  malade  quitta  la 
clinique  le  27  avril  1893.  Il  ne  se  fit  pas  de  changement  notable  dans 
son  état  mental  pendant  son  séjour  à  la  clinique.  On  a  pu,  cepen- 
dant, à  force  de  répétitions,  obtenir  que  le  malade  déterminât  parfois 
juste  le  mois  où  l'on  était;  plusieurs  fois,  probablement  par  hasard, 
il  a  indiqué  au  juste  la  date  et  l'année.  Il  ne  put  jamais  venir  à  bout 
de  calculer  et  de  préciser  son  propre  âge.  Il  se  souvenait  de  Tannée 
de  sa  naissance  et,  ayant  appris  des  autres  à  quelle  année  on  était,  il 
commençait  à  calculer  sur  ses  doigts  quel  âge  il  pouvait  avoir.  Mais 
il  se  trompait  toujours  et  confondait  les  dates.  Vers  le  20  avril  une 
gangrène  se  déclara  dans  les  parties  molles  de  la  plante  du  pied  gauche. 
Dans  l'été  de  la  môme  année,  nous  tenons  ce  renseignement  de  source 
authentique,  le  malade  succomba. 

En  analysant  ce  que  nous  avons  observé  chez  ce  malade,  nous  arri- 
vons à  cette  conclusion  qu'un  trouble  de  la  mémoire,  sous  forme  d'inca- 
pacité de  retenir  les  faits  de  la  vie  actuelle,  occupe  ici  le  premier  plan. 
C'est  à  ce  trouble  de  la  mémoire  que  nous  pouvons  attribuer  une  cer- 
taine altération  de  la  conscience.  L'altération  de  cette  dernière  dépend 
ici  de  l'incapacité  du  malade  de  retenir  ce  qui  se  passe  et  se  fait  autour 
de  lui.  Il  n'y  a  pas  de  confusion  de  la  conscience,  telle  qu'on  l'observe 
dans  les  cas  d'amentia  Meynerti.  La  lenteur  de  Tidéation  et  le  manque 
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d'énergie  cérébrale  sont  survenues  :  l""  parce  que  la  psychose  s'est 
déclarée  à  un  âge  avancé;  2°  paroo  que  ces  formes  de  trouble  mental 
produisent  toujours  une  diminution  du  tonus  psychique. 

Ces  phénomènes  psychiques,  ainsi  qu'une  légère  altération  du  système 
nerveux  périphérique,  nous  permettent  de  les  considérer  Tun  et  l'autre 
comme  phénomènes  de  mémo  catégorie. 

Dans  ce  cas  de  psychose  polynévri tique  nous  avons  affaire  h  un 
malade  chez  qui  l'oubli  est  très  marqué  et  dont  les  expressions,  la 
mimique  et  les  gestes  ont  à  cause  de  cela  un  caractère  stéréotypé. 
L^existence  de  pseudo-réminiscences  n'est  pas  frappante.  Elles  sont 
rares  et  peu  accusées. 

Obs.  VIII.  —  Le  malade  R...,  âgé  d.e  cinquante-six  ans,  entra  le 
9  septembre  1893  à  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou.  Nous  n'avons 
pu  obtenir  de  renseignements  concernant  son  hérédité.  Vers  l'âge  de 
seize  ans,  le  malade  fut  placé  dans  une  fabrique  mécanique  où  on  lui 
confia  bientôt  l'administration  d'un  atelier  de  modèles;  plus  tard  dans 
le  courant  de  sa  vie,  il  changea  plusieurs  fois  d'emploi  et  souffrit  sou- 
vent de  misère.  Vers  l'année  1880,  le  malade  commença  à  boire  de  l'eau- 
de-vie  en  assez  grande  quantité  et  arriva  en  deux  ans  à  boire  jusqu'à 
une  bouteille  par  jour.  Ces  excès  de  boisson  alcoolique  continuèrent 
jusqu'à  sa  maladie,  avec  quelques  interruptions.  Pendant  les  cinq  der« 
nières  années  il  étonna  ses  amis  par  son  manque  de  mémoire  et  d'es- 
prit de  combinaison.  Le  25  août  1893,  il  rentra  chez  lui  avec  une 
démarche  chancelante,  se  tenant  mal  sur  ses  jambes;  sa  conduite  était 
tellement  bizarre  qu'il  avait  l'air  d'un  homme  ivre,  bien  qu'en  réalité, 
d'après  le  dire  de  sa  femme,  il  n'eût  rien  bu  ce  jour-là.  Il  resta  toute 
la  nuit  couché,  sans  proférer  une  parole,  dormit  bien,  mais  fut  mal- 
propre. Il  comprenait  mal  les  questions  qu'on  lui  adressait,  combinait 
tout  avec  peine,  re<?ardait  quelquefois  autour  de  lui  d'un  air  étonné. 
11  se  leva  le  27  août;  mais  garda  ses  habitudes  malpropres  jusqu'au 
7  septembre.  Sa  conduite  continua  à  être  étrange  sous  tous  les  rap- 
ports :  il  devenait  opiniâtre  pour  des  riens,  faisait  tantôt  des  questions 
absurdes  concernant  des  parents  ou  des  connaissances  morts  depuis 
longtemps.  C'est  son  amnésie  et  son  manque  de  combinaison  qui  frap- 
paient pendant  cette  période.  Il  dormait  beaucoup.  Sa  femme  constata 
aussi  qu'il  oubliait  les  faits  de  la  vie  actuelle.  Il  entra  le  9  septembre  1893 
à  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou. 

État  actuel.  —  Le  malade  est  d'une  constitution  robuste,  bien  nourri. 
Sa  démarche  est  quelque  peu  incertaine  et  chancelante.  Les  pupilles 
sont  inégales.  Les  réflexes  patellaires  sont  abolis.  L'état  psychique 
présente  comme  particularité  des  troubles  de  la  mémoire.  Le  malade 
oublie  facilement  les  faits  récent^,  ne  sait  pas  exactement  le  temps  et 
le  lieu  où  il  se  trouve.  Il  répond  vaguement  aux  questions;  si  on  lui 
demande,  par  exemple,  où  il  se  trouve,  il  répond  :  a  Ici  —  Où  donc 
icif Mais  ici  >^  et  il  est  impossible  do  lui  faire  préciser  l'endroit. 


348  BEVUE  DE  MÉDECINE 

Il  dit  tantôt  qu'il  est  dans  un  hôpital,  tantôt  dans  une  fabrique;  le  jour 
de  son  entrée  à  la  clinique  il  assurait  qu*on  était  au  \^'  novembre. 
Quand  on  lui  dit  la  vérité,  il  a  Tair  de  se  reprendre  et  dit  :  «  Ah  oui! 
je  me  suis  trompé.  »  Il  donne  au  médecin  le  nom  d*une  de  ses  anciennes 
connaissances,  et  assure  qu*il  Ta  vu  auparavant.  Si  on  lui  demande 
où  il  Ta  vu,  il  répond  :  «  Ici,  à  Moscou  »;  ou  d'une  manière  plus  pré- 
cise :  «c  Quand  vous  êtes  venu  à  la  ville  d'Alexinc.  »  On  a  beau  lui 
répéter  où  il  se  trouve,  à  quelle  date  on  est  et  lui  nommer  le»  per- 
sonnes qui  sont  auprès  de  lui,  il  oublie  tout  en  deux  ou  trois  minutes. 
Si  on  lui  demande  de  quoi  il  s'occupe,  il  répond  chaque  fois  qu'il  tra- 
vaille dans  une  fabrique,  et  il  nomme  une  fabrique  qui  est  fermée 
depuis  vingt  ans.  Si  on  le  corrige,  il  dit  avec  quelque  ctonnemcnt, 
mais  avec  beaucoup  d'indifférence  tout  de  même  :  «  Oui,  vraiment  je 
Tavais  oublié.  »  Le  soir  de  son  entrée  à  la  clinique,  il  prétendait  être 
déjà  sorti  d*icii  avoir  été  à  sa  fabrique,  etc. 

Bn  observant  le  malade  les  jours  suivants  on  pouvait  aisément 
remarquer  les  troubles  de  la  mémoire  et  la  disposition  à  inventer  des 
faits.  Il  ne  donnait  que  des  réponses  incertaines  et  évasives  aux  ques- 
tions qu'on  lui  adressait.  On  avait  Timpression  que  le  malade,  con- 
naissant son  défaut  de  mémoire,  tâchait  d'employer  des  expressions 
vagues,  pour  pouvoir  se  tirer  d'affaire  si  sa  réponse  tombait  mal. 
Ainsi,  quand  on  lui  demanda  une  fois,  comment  il  avait  passé  son 
temps,  il  raconta  qu'il  avait  été  la  veille  au  théâtre.  «  Et  qu'est-ce  que 
vous  y  avez  vu?  »  lui  demanda-t-on  :  «  Rien  d'extraordinaire,  beau- 
coup moins  que  ce  que  l'on  nous  avait  promis  »,  répondit-il.  Il  était 
pendant  presque  toute  la  durée  de  sa  maladie  enclin  à  des  réminis- 
eences  fausses.  Il  forgeait  continuellement  des  histoires  concernant  ses 
propres  faits  et  gestes,  racontait  où  il  était  allé,  qui  il  avait  vu,  etc.  Il 
raconta,  par  exemple,  une  fois,  qu'un  médecin  était  venu  à  la  clinique 
d'un  autre  hôpital  et  avait  montre  a  toutes  sortes  de  tours,  se  couvrant 
le  visage  d'un  mouchoir,  etc.  ê. 

Il  lui  arrive  de  se  dédire  de  ses  paroles  au  bout  de  quelques  instants, 
d'assurer  que  jamais  il  n^avait  pu  raconter  rien  de  pareil.  L'amnésie 
du  malade  est  très  marquée.  Il  ne  se  souvient  plus  le  soir  de  ce  qui 
avait  eu  lieu  le  matin.  Après  avoir  reçu  une  visite  des  siens,  par 
exemple,  il  oublie  très  vite  et  complètement  qu'il  les  a  vus. 

Le  malade  est  presque  toujours  de  bonne  humeur.  Il  ne  se  fâche  pas 
du  tout  si  vous  lui  dites  qu'il  n'y  a  eu  rien  de  semblable  à  ce  qu'il 
vient  de  raconter,  il  a  l'air  étonné  et  demande  :  c  Est-ce  que  cela  ne 
s'est  pas  passé  ainsi?  »  Cette  placidité  d'humeur  s'accompagne  d'un 
ralentissement  marqué  do  son  activité  psychique.  Il  cause  rarement  de 
eon  plein  gré.  Pour  le  faire  causer,  il  est  indispensable  de  lui  poser  des 
questions.  Pour  la  plupart  du  temps  il  reste  assis,  ou  bien  il  marche 
silencieux  et  apathique,  ne  prenant  presque  aucune  part  à  ce  qui  se 
passe  autour  do  lui. 

Les  troubles  apparents  de  la  conscience,  constatés  chez  lui,  dépendent 
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de  l'amnésie  qui  rend  le  malade  incapable  de  retenir  les  faits  de  la  vie 
présente. 

Le  symptôme  principal  du  cas  que  nous  venons  de  citer,  consista 
dans  un  trouble  de  la  mémoire  :  i^  sous  forme  d*amnésie  et  2"*  sous 
forme  de  réminiscences  fausses  ou  pseudo-réminiscences.  Nous  avons 
noté,  en  outre,  le  manque  d'énergie  cérébrale,  Tapathie  à  Tégard  de.  sa 
maladie  et  l'absence  d'intérêt  pour  le  monde  extérieur. 

Le  malade  avait  en  même  temps  quelques  altérations  organiques  : 
absence  de  réflexes  patellaires,  démarche  incertaine  et  chancelante, 
inégalité  des  pupilles. 

Le  trouble  caractéristique  de  la  mémoire,  ainsi  que  ces  quelques 
altérations  du  système  nerveux  nous  amènent  au  diagnostic  de  psy- 
chose polynévritique. 

Obs.  IX.  —  La  malade  N...,  âgée  de  quarante-deux  ans,  entra  à  la 
clinique  psychiatrique  de  Moscou  le  i^^  novembre  1895. 

Anamnèse.  —  La  sœur  de  la  malade  est  tuberculeuses  Son  frère 
aîné  a  eu  deux  fois  des  accès  de  mélancolie,  ses  deux  cousins^  du  côté 
maternel,  sont  atteints  de  paralysie  faciale.  Son  grand-père  maternel 
était  aveugle  à  quarante  ans. 

Dans  son  enfance  notre  malade  a  été  très  scrofuleuse  et,  étant  encore 
en  nourrice,  elle  souffrait  d'accès  épileptiformes,  qui  plus  tard  ne  se 
répétèrent  plus.  A  l'âge  de  dix  ans  elle  devint  sourde.  Lorsqu'elle  était 
dans  sa  seizième  année,  on  s'aperçut  qu'elle  avait  un  polype  nasal  qui 
fut  opéré. 

Elle  était  toujours  faible  et  chétive  dans  son  enfance.  Ses  règles 
commencèrent  entre  dix-sept  et  dix-huit  ans  et  furent  normales. 

Après  avoir  terminé  les  cours  de  l'Institut,  elle  prit  une  place  d'insti- 
tutrice dans  une  école  de  campagne.  Elle  remplissait  ces  fonctions  sans 
fatigue  et  s'en  occupait  jusque  dans  ces  derniers  temps. 

Depuis  le  7  juin  de  Tannée  1895,  elle  avait  de  la  fièvre.  Pendant  trois 
ou  quatre  jours  elle  tâchait  de  surmonter  cet  état;  elle  se  plaignait 
d'avoir  mal  à  la  tète  et  toussait  d'une  toux  sèche.  Le  12  juin,  elle  fut 
obligée  de  garder  le  lit  et  depuis  lors  elle  ne  se  leva  plus.  Le  médecin, 
qui  fut  appelé  chez  la  malade  pensa  au  début  à  une  pneumonie,  mais 
plus  tard  (le  15  juin),  il  constata  que  la  malade  avait  la  fièvre  typhoïde. 
La  rate  était  hypertrophiée,  et  la  nialade  avait  la  diarrhée. 

Au  mois  d'août.  —  Au  commencement  de  ce  mois  la  température 
s'abaissa,  mais  bientôt  s*éleva  de  nouveau.  Un  autre  médecin,  qui  vit 
la  malade  dans  cette  période,  douta  qu'elle  eût  eu  la  fièvre  typhoïde,  il 
supposa  que  cette  affection  avait  commencé  seulement  avec  la  seconde 
période  de  fièvre. 

A  la  fin  du  mois  la  malade  commença  à  sentir  des  douleurs  aux  pieds 
et  aux  mains  ;  elle  présenta  une  chute  des  deux  paupières,  de  la  diplopie, 
de  Texcitation  sexuelle,  et  des  accès  de  rire  et  de  pleurs. 

Au  mois  de  septembre,  —  Au  commencement  de  ce  mois  la  malade 
Hev.  de  méd.,  tome  xvu.  —  1897.  24 
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devint  très  inquiète,  criait,  chantait,  pleurait,  riait,  causait  avec  des 
personnages  imaginaires.  Elle  avait,  paraît-il,  des  hallucinations  de 
1  ouïe.  Quelquefois  elle  sautait  du  lit  et  parfois  elle  devenait  incon- 
sciente. 

Durant  tout  le  mois  de  septembre  elle  eut  de  la  rétention  d'urine 
et  on  dut  avoir  recours  «iu  cathéterisme. 

Au  mois  d'octobre,  la  malade  devint  plus  tranquille,  criait  moins  et 
vers  le  milieu  de  ce  mois  elle  devint  même  très  tranquille  ;  quelquefois 
seulement  elle  avait  des  hallucinations.  C'est  alors  qu'apparut  Tamnésie. 
En  outre,  elle  racontait  quelquefois  des  choses  inexactes,  disait  par 
exemple  qu'elle  était  enceinte. 

Pour  compléter  les  renseignements  anamnestiques,  il  faut  dire  que 
la  malade  parfois  était  obligée  de  prendre  des  boissons  fortes  et  voici 
pour  quelle  raison  :  dans  la  campagne  où  elle  était  maîtresse  d'école, 
on  Taimait  beaucoup,  et  parfois,  pendant  les  fêtes  et  les  cérémonies  de 
famille  on  lui  offrait  de  Teau-de-vie  et  elle  n*avaitpasla  force  de  refuser 
aux  personnes  qui  la  priaient  de  boire,  de  crainte  de  les  chagriner  et 
de  les  offenser.  Durant  sa  maladie,  la  malade  était  faible  et  on  lui  don- 
nait d'assez  fortes  doses  de  vin  et  de  cognac. 

Etat  actuel,  —  La  malade  est  amaigrie.  Elle  ne  peut  marcher,  ni  même 
se  tenir  debout.  Les  membres  inférieurs  sont  très  amaigris  et  atrophiés, 
surtout  du  côté  droit,  cyanoses  et  se  trouvent  dans  l'extension  avec 
rotation  en  dedans. 

Les  mouvements  des  pieds  sont  presque  impossibles  ;  la  malade  peut 
remuer  à  son  gré  les  orteils.  Mais  ces  mouvements  sont  très  faibles, 
limités  et  ne  se  font  qu'avec  effort.  Les  muscles  des  jambes  sont  flasques 
et  visiblement  atrophiés  et  douloureux  au  toucher.  L'extension  et  la 
flexion  dans  les  articulations  du  genou  sont  possibles,  mais  les  mouve- 
ments sont  faibles,  mal  coordonnés,  très  limités  et  lents.  Les  muscles 
des  cuisses  sont  flasques,  maigres,  mais  moins  douloureux  à  la  pres- 
sion que  les  muscles  des  jambes.  Les  réflexes  patellaires  manquent. 
L'atrophie  et  l'amaigrissement  des  muscles  des  membres  inférieurs 
sont  plus  marqués  du  côté  droit  que  du  côté  gauche,  ainsi  que  le  mon- 
trent les  mensurations  suivantes  : 

Côté  gauche.  La  cuisse.  Côté  droit. 

36«     à  la  partie  inférieure 33* 

32      à  la  partie  médiane 28 

28      à  la  partie  inférieure 27 

Côté  gancbe.  La  jambe.  Côté  droit. 

22%5 à  la  partie  supérieure 21%5 

21     à  la  partie  médiane 19,5 

15,5 à  la  partie  inférieure 15,5 

Les  mains  tremblent.  La  force  musculaire  des  mains  est  très  faible. 
Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  faibles,  maladroits  et 
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mal  coordonnés.  Leur  atrophie  est  aussi  très  grande  et  plus  accentuée 
aux  mains  que  du  côté  des  bras  et  des  avant-bras.  La  langue  tremble. 
Concernant  les  organes  internes,  rien  d'anormal.  L'urine  ne  contient 
ni  sucre,  ni  albumine. 
La  malade  entend  mal  des  deux  oreilles. 

Au  point  de  vue  psychique,  la  malade  présente  une  amnésie  assez 
accusée  et  une  tendance  aux  pseudo-réminiscences.  Etant  arrivée  à  la 
clinique,  la  malade  oublia  bien  vite  d'où  elle  était  venue,  pourquoi  et 
où  elle  se  trouvait  pour  le  moment.  Elle  ne  connaît  ni  Tannée  ni  le 
mois,  ni  le  quantième,  ni  le  jour.  Quelques  instants  après  son  arrivée  à 
la  clinique,  elle  ne  pouvait  plus  se  rappeler  quand  elle  y  était  entrée 
et  avec  qui  elle  y  était  arrivée.  Lorsqu'on  la  questionne  sur  ce  sujet, 
elle  ne  répond  pas  toujours;  mais  quand  on  le  lui  demande  instam* 
ment,  elle  invente  presque  toujours  quelque  chose.  C'est  ainsi  qu'elle 
commença  à  assurer  qu'elle  se  trouvait  ici  déjà  depuis  plusieurs  jours, 
et  qu  elle  y  était  arrivée  avec  un  docteur  qu'elle  connaissait  depuis 
longtemps  et  elle  donnait  le  nom  de  famille  de  ce  dernier;  elle  disait  que 
la  veille  elle  avait  été  au  théâtre  et  qu'elle  s*y  était  refroidie,  assurait 
qu'elle  pouvait  bien  marcher  et  qu'il  n'y  avait  pas  longtemps  qu'elle 
s'était  absentée.  La  malade  dit  ses  inventions  avec  assurance  et  beau- 
coup de  détails;  mais  si  on  lui  demande  comment  elle  a  passé  la  journée 
de  la  veille,  elle  l'oublie  à  l'instant  même,  et  quelques  minutes  après,  à 
la  même  question,  elle  donne  une  tout  autre  réponse. 

Elle  prend  pour  d'anciennes  connaissances  presque  toutes  les  per- 
sonnes qui  l'entourent.  Elle  rencontre  aussi  les  médecins  comme  si 
elle  les  avait  connus  auparavant.  «  Je  vous  connais,  dit-elle,  vous  êtes 
le  docteur  J...  » 

Ce  même  nom  de  famille,  elle  le  donne  à  presque  tous  les  médecins 
qu'elle  rencontre  à  la  clinique  et  lorsqu'elle  voit  plusieurs  docteurs  à 
la  fois,  elle  leur  donne  toujours  à  tous  pour  nom  de  famille  J...,  sans  se 
troubler  du  tout,  et  si  on  lui  fait  quelquefois  remarquer  cette  absurdité, 
elle  dit  alors  que  ce  sont  deux,  trois  frères  de  la  môme  famille.  Aux 
inspectrices  et  aux  infirmières  elle  donne  aussi  le  nom  de  ses  anciennes 
connaissances. 

L'amnésie  de  la  malade  est  très  profonde,  elle  oublie  même  si  elle  a 
dinéou  non.  Pourtant  il  faut  remarquer  que  la  malade  répond  très  rare- 
ment «  :  Je  ne  me  souviens  pas  »,  ou  «  Je  ne  sais  pas  »,  mais  chaque  ques- 
tion qu  on  lui  adresse  éveille  en  elle  de  fausses  réminiscences.  Tout 
cela  concerne  sa  vie  présente  et  les  faits  qui  ont  eu  lieu  à  la  période 
la  plus  rapprochée  de  sa  maladie,  mais  elle  sait  très  bien  en  quelle 
année  elle  est  née  et  le  dit  toujours  exactement.  Elle  se  souvient 
aussi  assez  bien  des  faits  de  sa  vie,  qui  ont  eu  lieu  dans  une  période  très 
éloignée  de  sa  maladie;  mais  elle  ne  peut  dire  quel  âge  elle  a  pour  le 
moment.  Le  présent  et  le  passé  proche  disparaissent  de  sa  conscience, 
elle  vit  dans  la  sphère  des  faits  anciens,  embrouillés  et  altérés  par  elle. 
Elle  dit  souvent  qu'elle  se  trouve  à  présent  à  la  campagne,  raconte 
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«  OU)  «■  ^'.""^■'*"  *  "^"^  période  de  sa  vie  antérieure,  préteod 
^*  lu  oc  Wu  /«««nne  de  sa  connaissance.  Bien  des  choses  de  ce 
""^Tî:  MU»  l^''  réellement. 

^    ni«(«w  **■  t'*»""*"^  ""  P^"  triste  et  pleurnicheuse,  cela  se  voit 

M  fA  ousQ  avec  elle,  mais  lorsqu'on  la  laisse  en  repos. 

^j"^"^  .^•l'M.  les  jeux  fermés,  ne  a'jntéressant  à  rien  et  n'adres- 

*!l..    ,^.Mj  .^ors  ùtre  dans  une  sorte  de  torpeur  psychique.  Mais 

,.    .!•  >.4-^'un  des  médecins  lui  adresse  la  parole,  elle  commenre 

!*"*.    ..  '.m  k*  guérisse  au  plus  vite  ;  cependant  elle  ne  peut  pas  dire 

*  ^„,   ...rsisto  sa  malulie;  tantôt  elle  dit  qu'elle  vient  d'accoucher  et 

'".-.-i   •  'H-*!  à  l'estamac,  tanlôt  elle  prétend  qu'elle  a  pria  froid  au 

ik-i'"    l"  ^*''l0i  tantôt  elle  invente  quelque  autre  chose  d'invraisem- 

ki-i*-  -*"''  '^^  s'aniigcitnt  de  sa  maladie  elle  ne  peut  pas  dire,  quand 

MUW  de  quoi  elle  est  devenue  malade,  ne  remarque  pas  que  ses 

^j^^  ».fll  faibles   et  qu'elle  ne  peut  marcher,  à  moins  qu'on  ne  fixe 

_  .uwnlion  sur  ce  sujet.  En  causant  avec  la  malade,  on  voit  facilc- 

H'"  <t«»'elle  ne  peut  pas  bien  associer  ses  idées  et  qu'elle  ne  remarque 

.^  '-K*  eontradicliona  de  son  discours.  Ses  capacités   mentales  sont 

LMoa^tement  alTaiblics,c'est-à-dire  que  les  premiers  jours  de  son  entrée 

,  M  clinique  la  malade  était  parfois  agitée  pendant  le  soir,  tâchait  de 

.rf/rtvondre  de  son  lit,  disait  qu'elle  voyait  des  chats,  appelait  et  causait 

.^«Iquefois   avec  quelqu'un  et  ne  voulait  pas  entendre  raison;  elle 

ji»4it   que   l'un   de  ce»  jours  son  neveu  était  mort;   mais  quelques 

luiiiules  plus  tard,  oubliait  ce  qui  venait  de  se  passer  avec  elle  et  de 

lui  paraître. 

I,a  malade  resta  à  la  clinique  jusqu'à  la  fin  du  mois  de  mai  1896. 
Durant  tout  le  temps  de  son  séjour  l'état  mental  présenta  les  parti- 
l'ularités  caractéristi^iues  qui  ont  été  notées  h,  son  entrée,  c'est-à-dire 
l'amnésie  et  les  pseudo-réminiscences,  bon  degré  d'amnésie  n'était  pas 
toujours  le  même;  tantôt  elle  était  plus  grande,  tantôt  moins,  mais 
elle  oubliait  toujours  très  vite  tout  ce  qu'on  lui  disait  et  tout  ce  qui  se 
passait  autour  d'elle.  La  propension  aux  inventions  restait  toujours 
aussi  accusée,  quoiqu'il  y  eût  qiielquetois  des  oscillations;  parfois  la 
malade  inventait  des  choses  invraisemblables  et  ajoutait  :  i  Je  ne  sais 
pas  >.  Le  contenu  des  histoires  invraisemblables  dépendait  de  son  état 
général;  quand  sa  santé  allait  plus  mal,  elle  commençait  à  ressentir 
des  craintes  ;  il  lui  semblait  qu'elle  se  trouvait  à  la  guerre  avec  les 
Turcs  ou  avec  les  Slnvas,  elle  assurait  qu'elle  était  en  captivité.  Elle 
eut  la  diarrhée,  elle  disait  alors  qu'il  était  survenu  une  épidémie  de 
(.■holérn  et  qu'elle  avait  le  choléra,  que  le  docteur  t...  était  venu  la  voir 
et  lui  avait  dunné  du  bcujllon.  Elle  craignait  de  mourir  et  disait  :  <  L^ 
temps  est  dangereu.t  maintenant.  »  Lorsqu'elle  avait  mal  aux  mainj, 
elle  disait  que  pendant  la  guerre,  récemment,  elle  était  tombée  dans 
une  mare,  y  avait  pris  froid  et  qu'on  l'avait  amenée  tout  droit  du 
champ  de  bataille  ix  l'bûpital  où  elle  se  trouvait  à  présent. 
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L'état  physique  de  la  malade  pendant  son  séjour  à  la  clinique  a  pré- 
senté les  particularités  suivantes  :  les  premiers  temps  la  température 
était  un  peu  élevée,  le  sommeil  mauvais,  mais  après,  Tune  et  lautre 
revinrent  à  la  normale.  Bientôt  après  son  entrée  à  la  clinique,  elle  eut 
des  contractures  dans  les  articulations  des  genoux,  plus  marquées  du 
côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Au  début,  rétat  physique  de  la  malade  s'améliora,  elle  prit  un  peu 
d'embonpoint;  ses  mains  devinrent  plus  fortes,  les  contractures  dimi- 
nuèrent; quant  à  son  état  mental  il  ne  présentait  pas  d*amélioration 
appréciable.  Comme  nous  avons  sujet  de  penser  que  les  phénomènes 
polynévritiques  sont  peut-être  liés  à  une  lésion  de  la  glande  thyroïde, 
nous  donnâmes  à  notre  malade  delà  thyroïdine^  mais  sans  succès.  Les 
injections  de  strychyiine  n'eurent  pas  de  meilleur  résultat. 

Nous  observâmes  donc  chez  notre  malade  des  phénomènes  d'une 
pnrésie  très  accusée  des  membres  supérieurs  et  surtout  des  membres 
inférieurs,  en  raème  temps  que  de  l'amaigrissement  et  de  la  douleur  à 
la  pression  de  leurs  parties  molles.  Maintenant  que  les  symptômes  de 
la  polynévrite  sont  assez  bien  étudiés,  nous  pouvons  affirmer  sans 
aucun  doute  que,  dans  le  cas  que  nous  venons  de. décrire,  nous  avons 
eu  affaire  à  une  polynévrite,  c'est-à-dire  que  nous  avons  eu  ici  une 
inflammation  disséminée  des  troncs  nerveux  périphériques,  et  il  semble 
surtout  :  i^  que  ce  sont  les  parties  les  plus  éloignées  qui  ont  le  plus 
souffert  et  2'  que  certains  muscles  extenseurs  ont  été  touchés  plus  que 
les  muscles  fléchisseurs.  C*est  cette  raison,  entre  autres,  qui  explique 
les  contractures  des  genoux. 

Dans  le  cas  que  nous  venons  de  décrire,  on  voit  que  la  polynévrite 
et  la  psychose  qui  l'accompagnesesont  développées  après  une  maladie 
infectieuse;  il  est  possible  que  la  malade  ait  eu  une  fièvre  typhoïde 
avec  une  récidive.  La  maladie  infectieuse  a  été  assurément  la  cause  de 
la  névrite  et  de  la  psychose,  qui  survinrent  sur  un  terrain  névropathique. 
Comme  nous  avons  encore  constaté  chez  notre  malade  des  symp- 
tomes  qui  indiquent  l'association  d'un  élément  alcoolique,  nous  nous 
permettrons  de  dire  quelques  mots  à  propos  de  ce  facteur  étiologique. 
Fendant  les  premières  journées  de  l'entrée  de  la  malade  à  la  clini- 
que, nous  remarquâmes  chez  elle  des  hallucinations  visuelles.  Nous 
avons  appris  par  Tanamnèse  de  la  malade  qu'il  lui  arrivait  quelquefois 
de  boire  du  vin,  mais  il  est  douteux  que  Tinfluencede  boissons  alcooli- 
ques se  soit  manifestée  après  une  période  si  éloignée. 

Pour  expliquer  ce  fait,  il  n'est  pas  nécessaire  de  remonter  si  loin  et 
nous  pensons  que  c'est  pendant  sa  fièvre  typhoïde  que  félément  alcool 
est  intervenu.  En  effet,  on  ne  peut  nier  que  la  dose  assez  forte  de  cognac 
et  de  vin  de  Porto,  qu'on  lui  donnait  comme  médicament,  n'ait  pu  être 
pour  beaucoup  dans  l'intoxication  qui  se  manifesta  dans  cet  organisme 
affaibli  par  des  hfillucinations  visuelles  caractéristiques  et  par  de 
l'agitation,  le  soir  et  la  nuit.  En  outre,  nous  voyons  encore  dans  ce  cas 
l'influence  qu'avaient  sur  la  nature  des  pseudo-réminiscences  les  dou- 
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i<»ui«  r«s9^^%î^s  par  notre  malade,  et  les  changements  survenus  dans 
iton  éua  fixerai  (la  constipation  par  exemple). 

lAtwi.'o^^n  mentale  avec  agitation,  avec  hallucinations  et  illusions, 
qui  a  ^\:t^<^  au  commencement  de  la  maladie,  ne  nous  donne  pas  le 
ÛToU  àf'  ^îre  que  nous  avions  affaire  ici  à  une  amcntia  Meynerti.  L*état 
<•.  4!itf»iem'«  »  dans  notre  cas  est  un  élément  secondaire,  mais  non  prin- 
4ilfij^  À  Tinverse  de  ce  qui  existe  dans  la  confusion  mentale  primitive. 

v'^v^*  X.  —  Le  malade,  âgé  de  seize  ans,  entra  à  la  clinique  psychia- 
tïTt^ue  de  Moscou  le  29  décembre  1895. 

vlnamnèse.  —  Le  père,  le  frère,  Toncle  et  le  grand-père  paternel  sont 
(ous  alcooliques.  L'un  des  frères  a  des  bizarreries.  Tous  les  frères  et 
toutes  les  sœurs  du  malade  sont  nerveux  et  d'une  faible  constitu- 
tion. 

Il  vint  au  monde  à  terme,  commença  à  marcher  dans  sa  deuxième 
année.  Â  neuf  ans  il  a  eu  la  rougeole;  à  onze  ans  une  fièvre,  pendant 
laquelle  il  a^été  quelque  temps  dans  un  état  inconscient  et  après 
laquelle  il  a  eu  un  œdème  de  tout  le  corps.  Le  malade  était  toujours 
maigre,  mal  constitué;  c'était  un  garçon  long  à  poitrine  étroite. 

Dès  Tàge  de  treize  ans,  après  avoir  achevé  ses  classes  dans  une  école 
de  ville,  il  commença  à  aider  son  père,  comme  commis  dans  son 
auberge.  Souvent  il  lui  arrivait  de  se  coucher  tard  et  se  fatiguer,  en  se 
tenant  longtemps  debout;  quelquefois,  à  ce  qu'il  paraît,  il  prenait  du 
vin  lui-même.  Vers  le  milieu  d'octobre  1894,  le  malade  commença  à  se 
plaindre  de  maux  de  tête  et  d'un  malaise  général.  Le  16  il  se  mit<'iu 
lit  et  depuis  lors  ne  se  leva  plus. 

De  jour  en  jour  il  se  sentait  plus  mal  et  plus  faible,  bientôt  com* 
mença  la  lièvre  et  survint  une  constipation  opiniâtre;  le  sommeil  était 
mauvais. 

Douze  jours  après  le  début  de  la  maladie,  il  tomba  en  état  incon- 
scient, disait  des  paroles  incohérentes;  à  la  fin  d'octobre  et  au  com- 
mencement de  novembre  il  était  agité.  Vers  la  moitié  de  novembre  la 
température  s'abaissa;  la  conscience  s*éclaircit,  mais  l'irritabilité  per- 
sista encore  ;  il  se  fâchait  souvent,  disait  de  gros  mots,  était  capricieui 
et  perdait  un  peu  la  mémoire. 

A  la  fin  de  novembre  il  ne  dormit  pas  durant  deux  jours  et  ne  faisait 
que  parler  sans  cesse;  quelquefois  il  était  si  excité  et  si  agité,  que 
les  personnes  qui  Tentouraient  voulaient  avoir  recours  à  la  camisole 
de  force. 

Au  point  de  vue  physique,  pendant  ce  temps,  survenaient  des  douleurs 
très  vives  dans  les  membres,  une  tendance  à  la  contracture  des  pieds 
dans  l'extension.  Les  réflexes  patellaires  étaient  exagérés;  les  membres 
très  maigres,  faibles  et  douloureux  à  la  pression  dans  la  région  de  cer- 
tains troncs  nerveux.  Vers  la  première  moitié  de  décembre  la  tempé- 
rature s'éleva  de  nouveau  et  le  malade  commença  à  tousser  avec  une 
expectoration  rouillée.  La  conscience,   cette  fois,   n'était  pas  aussi 
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obnubilée  que  la  fois  précédente;  seulement  l'irritabilité  s'accrut;  le 
malade  devint  capricieux  comme  un  enfant,  se  fâchait  et  dieaii  de  gros 
mots. 

Une  semaine  avant  son  entrée  à  la  clinique  il  se  sentit  un  peu  mieux 
et  plus  fort. 

État  actuel.  —  Le  malade  est  de  très  haute  taille»  mais  son  état 
général  est  mauvais.  Il  est  faible  et  ne  peut  se  t^iir  debout,  et  reste 
assis  avec  difficulté.  Les  membres  inférieurs  sont  très  amaigris.  L'amai- 
grissement porte  non  seulement  sur  le  tissu  adipeux  sous-cutané, 
mais  aussi  sur  les  muscles. 

Les  plantes  des  pieds  sont  en  légère  exteosion,  un  peu  œdémateuses 
et  quelque  peu  retournées  en  dedans. 

Les  mouvements  actifs  des  pieds  sont  très  limités  comme  aussi  ceux 
des  jambes.  La  pression  sur  les  muscles  des  mollets  et  sur  les  nerfs 
sciatique  poplité  externe  et  crural  est  très  douloureuse. 

La  sensibilité  tactile  des  membres  inférieurs  est  partout  conservée. 
Les  réflexes  patellaires  «ont  exagérés.  Les  membres  supérieurs  sont 
tout  aussi  maigres  que  les  membres  inférieurs.  Les  parties  molles  des 
membres  supérieurs  ne  sont  pas  douloureuses  à  la  pression.  L'atro- 
phie y.  est  trèm  marquée.  Là  aussi  les  réflexes  musculaires  sont  exa- 
gérés. 

L'examen  par  le  courant  faradique  donna  le  résultat  suivant  :  on  ne 
pu^int  pas  à  produire  de  contraction  dans  les  membres  inférieurs; 
car  l'examen  provoquait  une  vive  douleur. 

Pour  la  même  raison  on  ne  put  obtenir  de  contraction  pour  les 
muscles  de  l'éminence  thénar  et  hypothcnar,  tandis  que  les  contrac- 
tions des  bras  et  des  avant-bras  se  produisaient  facilement. 

Les  mouvements  des  doigts  sont  très  maladroits;  les  mains  tremblent 
assez  fort.  La  force  musculaire  est  affaiblie. 

II  y  a  chez  le  malade  un  embarras  de  la  parole  qu'il  est  difficile  de 
décrire. 

Les  pupilles  sont  dilatées.  Le  pouls  est  fréquent,  de  120-130  par 
minute. 

Lorsque  le  malade  se  trouvait  dans  le  promenoir  de  la  clinique,  il 
avait  des  caprices,  se  fâchait  contre  son  père,  sa  mère  et  l'infirmière, 
venue  avec  eux. 

La  conscience  du  malade  est  lucide.  Il  se  souvient  très  mal  des  événe- 
ments et  des  choses  qui  se  sont  passés  durant  sa  maladie.  II  sait  bien 
quel  est  le  quantième  pour  le  moment,  en  quelle  année  et  quel  jour 
nous  sommes,  d'où  il  est  venu,  qui  l'a  traité,  de  sorte  qu'il  n*y  a  aucune 
raison  de  parler  ici  d'un  trouble  de  mémoire,  car  elle  restait  absolu- 
ment normale. 

Étant  placé  à  la  clinique  psychiatrique,  où  il  entra  volontiers,  le 
malade  n'eut  bientôt  plus  de  caprices,  devint  de  bonne  humeur,  sou- 
riait quand  on  lui  adressait  la  parole,  ne  demandait  pas  qu'on  le  laissât 
à  la  maison,  mais  de  lui-même  il  ne  faisait  aucune  question.  Les  pre- 
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miers  jours  de  son  séjour  à  ]a  clinique  on  remarquait  aisément  qu'il 
prenait  peu  d'intérêt  aux  choses  extérieures; on  notait  de  plus  l'aflai- 
blissement  de  son  énergie  mentale  et  sa  passivité  relativement  à  sa 
maladie  et  à  son  entourage.  11  n'avait  pas  de  trouble  de  mémoire  sous 
forme  d'amnésie  ni  de  pseudo-réminiscences,  mais  son  tonufi  psychique 
était  très  faible. 

Abandonné  à  lui-môme,  il  présentait  le  phénomène  d'abaissement 
de  l'activité  psychique,  il  restait  tranquillement  couché  sur  son  lit  les 
yeux  ouverts,  regardait  ce  qui  se  passait  autour  de  lui;  le  nouvel 
entourage  et  les  personnes  inconnues  n'éveillaient  en  lui  aucun  éton- 
nement  et  ne  faisaient  sur  lui  aucune  impression.  Mais  lorsque  quel- 
qu'un des  médecins  s'approchait,  il  lui  tendait  la  main  avec  amabilité 
et  souriait.  Lui  demandait-on  s'il  ne  s'ennuyait  pas,  il  répondait  tou- 
jours que  non.  Mais  dès  qu'on  le  laissait  seul,  il  tombait  de  nouveau 
dans  son  état  apathique,  indifférent  d*observateur  passif.  Jamais  en 
causant  avec  lui  nous  ne  pûmes  remarquer  qu'il  se  soit  trompé  rela- 
tivement au  temps,  à  l'heure,  au  jour,  etc.  Après  quelque  temps  de 
séjour  à  la  clinique,  le  malade  commença  à  reprendre  ses  forces  et  son 
état  mental  s'améliora;  il  devint  plus  attentif  et  montra  plus  d'énergie 
mentale. 

Au  mois  de  février  1896  il  commença  à  marcher  un  peu,  prit  de 
Tembonpoint,  pouvait  lire  et  se  mettait  à  causer  de  lui-même;  sa 
démarche  devint  plus  assurée  et  au  mois  de  mars  on  le  reprit  chez 
lui  ;  mais  à  son  départ  de  la  clinique  il  lui  restait  encore  une  certaine 
faiblesse  dans  les  mouvements  actifs  des  articulations  des  genoux,  ce 
qui  donnait  à  sa  démarche  un  caractère  de  steppage. 

Le  cas,  que  nous  venons  de  rapporter,  présente  quelques  particularités 
du  côté  physique.  Il  est  incontestable  que  nous  avons  affaire  ici  à  la 
névrite  multiple  ;  ainsi  la  parésie  des  membres  supérieurs  et  inférieurs, 
l'atrophie  des  muscles,  la  douleur  qui  apparaît  aux  muscles  et  aux 
nerfs  des  membres  à  la  pression,  tous  ces  symptômes  réunis  repré- 
sentent un  tableau  très  caractéristique,  qui  ne  se  rencontre  guère  dans 
d'autres  maladies. 

Quant  aux  réflexes  patellaires,  dans  la  polynévrite  nous  observons 
plus  souvent  leur  affaiblissement  ou  leur  abolition,  mais  parfois  ils 
apparaissent  exagérés.  D'après  nos  observations,  cela  a  lieu  dans  les 
cas  qu'on  peut  considérer  comme  les  moins  graves  ;  tout  ce  que  nous 
venons  de  dire  semble  être  en  désaccord  avec  l'atrophie  très  marquée 
des  muscles  des  membres  ;  cette  dernière  peut  être  amenée  par  deux 
causes  :  i^  il  existe  dans  cette  affection  une  lésion  des  muscles  consé- 
cutive ou  secondaire  et  2^  dans  la  polynévrite,  la  lésion  musculaire 
primitive  est  aussi  possible,  la  myosite  indépendante,  provoquée  par 
la  même  cause  étiologiqùe  qui  a  produit  l'affection,  multiple  et  dissé- 
minée, des  troncs  nerveux  périphériques.  Il  est  probable  que,  dans  ces 
cas,  les  phénomènes  de  la  myosite  primitive  prédominent  sur  les  alté- 
rations secondaires.  L'analyse  de  l'état  mental  de  notre  malade  nous 
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fait  conclure  qu'il  est  atteint  d'un  trouble  particulier  de  la  faculté 
d'association.  Le  malade  perçoit  régulièrement  tout  ce  que  lui  trans- 
mettent ses  organes  de  sensation;  il  le  retient  bien  dans  sa  mémoire; 
mais  les  impressions  reçues  laissent  peu  de  traces.  En  outre  les  anciennes 
représentations  et  les  idées  sont  aussi  accompagnées  d'une  vibration 
faible  de  la  substance  nerveuse;  à  cause  de  cela  Tactivité  consciente 
et  associative  du  malade  est  dépourvue  de  richesse  et  de  variété.  Les 
nouvelles  impressions  ne  provoquent  pas  de  nombreuses  associations, 
comme  chez  les  personnes  normales.  Il  est  vrai  que  ce  travail  se  pro- 
duit chez  notre  malade,  mais  il  s'opère  avec  un  tonus  affaibli  de  Tacti- 
vité  psychique,  c'est-à-dire  dans  la  sphère  inconsciente. 

Gomment  expliquer,  en  partant  de  ce  point  de  vue,  TindifTérence  du 
malade  à  Tégard  de  son  entourage  et  de  sa  propre  situation?  Par 
exemple,  afin  qu'il  pût  se  rendre  compte  continuellement  qu'il  se  trouve 
à  la  clinique  et  ressentir  l'ennui  de  ne  pas  être  chez  lui,  d'être  loin  des 
siens,  il  eût  fallu  qu'aux  impressions  reçues  vinssent  se  joindre  des 
associations  accessoires,  qui  auraient  maintenu  le  souvenir  conscient. 
11  ne  vivait  que  du  présent,  oubliant  temporairement  le  passé,  qui  ne 
se  montrait  pas  dans  le  champ  de  sa  conscience.  Donc,  quand  le 
malade  restait  seul,  il  ne  se  souvenait  pas  de  son  passé,  c'est-à-dire, 
si  vous  voulez,  nous  pouvons  constater  ici  un  degré  faible  du  trouble 
de  la  mémoire  sous  forme  d'oubli.  Lors  de  son  entrée  à  la  clinique, 
rétat  mental  du  malade  semblait  être  meilleur  que  chez  lui,  où  les 
personnes  qui  l'entouraient  avaient  remarqué  son  amnésie,  malgré 
leur  manque  d'éducation.  Quant  aux  pseudo-réminiscences,  nous  pou- 
vons supposer  leur  existence;  ainsi  le  malade  raconta  une  fois  au 
médecin  qui  le  traitait,  qu'un  professeur  était  venu  dans  la  maison  de 
son  père  et  y  avait  produit  un  scandale. 

Quant  à  la  nature  de  la  maladie  infectieuse  qui  a  précédé  le  dévelop- 
pement des  névrites,  il  est  probable,  à  en  juger  d'après  la  courbe  de  la 
température  et  d'après  l'opinion  du  médecin  traitant,  que  le  malade 
avait  eu  une  fièvre  typhoïde. 

Quel  est  le  tableau  que  nous  observons  dans  la  psychose  polyné- 
vritique? 

L  —  Le  premier  symptôme  cardinal  en  est  le  dérangement  de  la 
mémoire  sous  forme  d'oubli.  L'amnésie  du  malade  par  rapport  au 
monde  extérieur  nous  frappe  tout  d'abord.  Il  oublie  tout  ce  qui  se 
fait  autour  de  lui,  oublie  qui  il  a  vu  et  avec  qui  il  a  parlé;  il  ne  peut 
pas  retenir  les  noms  des  personnes  qui  l'entourent  ;  il  salue  plusieurs 
fois  la  même  personne;  il  ne  se  souvient  ni  de  Tannée,  ni  du 
quantième,  ni  du  jour  de  la  semaine,  ni  de  ce  qui  s'est  passé  la 
veille.  Mais  nous  observons  chez  dilTércnts  malades  ainsi  que  chez 
le  même  malade  que  cet  oubli  est  variable  dans  ses  degrés.  Il 
arrive  quelquefois  à  un  malade  d'oublier  en  quelques  secondes  ce 
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qui  a  eu  lieu,  ou  ce  qu'on  vient  de  lui  dire;  tandis  qu'une  autre 
fois  il  garde  les  impressions  pendant  plusieurs  minutes;  notre 
malade  R.,  par  exemple,  se  souvient  pendant  cinq  minutes  qu'on 
s'est  approché  de  lui  et  qu'on  a  parlé  avec  lui  de  quelque  chose.  Le 
degré  de  Toubli  varie  chez  le  môme  malade  en  raison  des  diffé- 
rents changements  physiques  qui  s*opèrent  en  lui  et  de  la  recra- 
descence  momentanée  de  l'énergie  du  malade,  causé  par  quelque 
impression  nouvelle.  L*époque  où  le  malade  commence  à  oublier 
la  vie  ne  se  borne  pas  au  temps  de  sa  maladie  et  à  un  court  espace 
de  temps  qui  la  précède,  mais  embrasse  une  bien  plus  longue 
période  de  son  existence.  Il  est  difficile  de  préciser  au  juste  la  limite 
où  commence  l'amnésie.  Cette  limite  esl  loin  d'être  stable;  elle 
est  extrêmement  variable  chez  le  même  individu.  Chaque  aggrava- 
tion de  Tétat  général  de  la  santé  du  malade,  chaque  fatigue  influe 
sur  cette  limite  de  l'amnésie.  De  sorte  que  nous  ne  sommes  pas 
d*accord  avec  cet  auteur  italien  ^  qui  précise  l'éloignement  graduel 
de  cette  limite  par  un  certain  nombre  d'années.  La  période  de  la 
vie  du  malade,  dont  celui-ci  garde  un  souvenir  intact,  se  trouve 
fort  souvent  à  la  période  où  il  commence  à  confondre  le  temps  et 
dont  il  perd  le  souvenir.  Prenant  en  considération  cette  circons- 
tance, encore  que  la  limite  approximative  ^e  la  période  de  Toubli 
change  à  ditlére/ites  époques  et  présente  chez  le  même  malade  de 
grandes  oscillations,  nous  comprendrons  aisément  qu'il  n'y  a  ici  rien 
qui  ressemble  à  ces  amnésies  partielles  que  nous  observons  dans 
l'hystérie  et  les  affections  similaires.  Une  de  nos  malades,  âgée  de 
cinquante  ans,  avait  non  seulement  oublié  son  âge  pendant  an 
certain  temps,  mais  elle  disait  quelqpiefoîs  qu'elle  avait  seize  ou 
dix-sept  ans,  qu'elle  n'était  pas  mariée,  qu'elle  était  encore  à  faire 
ses  études  à  Tlnstitut,  et  se  nommait  de  sou  nom  déjeune  011e.  Assu- 
rément la  limite  de  Toubli  reculait  ici  à  une  distance  de  plus  de 
trente  ans  de  Tépoque  actuelle.  Avec  l'amélioration  de  l'état  général 
cette  limite  s'approche  davantage  du  présent,  sans  toutefois  jamais 
l'atteindre  dans  les  cas  graves. 

Un  autre  de  nos  malades,  marié  depuis  neuf  ans,  confondait  les 
noms  et  le  nombre  de  ses  enfants  qui  semblaient  ne  pas  exister 
pour  lui;  il  s'en  souvenait,  peut-être,  mais  d'une  manière  fort  vague. 

Dans  les  cas  moins  graves  la  limite  de  Toubli  se  rapproche  de 
plus  en  plus  de  l'époque  actuelle  et  du  temps  de  la  maladie. 


1  Ezio  Sciamanna,  Amnesia  rétrograda  progressiva,  anterograda  continua  {Ri' 
viata  sperimentale  di  frenialria,  1894,  volume  XX,  fascicolo  II,  pp.  117-181). 
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On  peut  tirer  de  tout  ce  qui  vient  d'être  dit  la  conclusion  suivante  : 
la  profondeur  et  l'intensité  de  Tamnésie  ne  présentent  pas  de  chan- 
gements considérables  chez  différents  malades;  sa  frontière  est  au 
contraire  sujette  à  de  plus  sensibles  oscillations  chez  le  môme  malade 
et  encore  plus  chez  différentes  personnes. 

II.  —  Outre  la  simple  forme  d'oubli,  la  névrite  multiple  est  souvent 
accompagnée  d'une  combinaison  de  cette  dernière  avec  des  pseudo- 
réminiscences ou  réminiscences  fausses. 

Le  malade,  chez  qui  elles  se  font  observer,  vous  inventera,  tout  en 
causant  avec  vous,  quelque  histoire  invraisemblable,  vous  racontera 
où  et  avec  qui  il  a  été,  qui  il  a  vu  et  ce  qu'il  a  fait.  Il  accompagnera 
ses  récits  des  plus  minutieux  détails;  et  si  vous  lui  demandez  s'il  se 
souvient  bien  de  ce  qu'il  raconte,  dans  le  plus  grand  nombre  de 
cas  il  vous  assurera  que  tout  s'est  effectivement  passé  ainsi  qu'il 
vient  de  l'exposer. 

En  analysant  le  sujet  des  fausses  réminiscences,  nous  voyons  qu'il 
dépend  de  beaucoup  de  circonstances  différentes.  Le  caractère 
individuel,  les  occupations,  les  penchants  naturels  et  les  habitudes 
y  mettent  avant  tout  une  empreinte  particulière. 

Ainsi  un  malade,  aubergiste  de  profession,  prétendait  tous  les 
jours  avoir  quitté  la  clinique,  et  avoir  bu  avec  excès  dans  différentes 
auberges.  Un  autre,  qui  avait  eu  à  lui  une  maison  de  commerce  qu'il 
avait  vendue  plus  tard,  racontait  souvent  parmi  d'autres  inventions, 
qu*il  était  resté  par  hasard  à  la  clinique  où  il  était  entré  pour  voir 
une  maison  et  un  logement  à  bon  marché.  Mais,  autrement,  tout  ce 
qui  se  passe  devant  le  malade  influe  au  moment  donné  sur  la  forme 
des  pseudo-réminiscences.  La  vue  des  grilles  placées  aux  fenêtres 
éveille  dans  l'esprit  des  malades  Tidée  de  prison,  de  captivité,  de 
guerre,  etc.  Les  malades  racontent  avec  beaucoup  de  détails  de 
quelle  manière  et  dans  quelles  conditions  ils  ont  été  mis  en  prison, 
ou  sont  devenus  captifs,  se  forgeant  toutes  sortes  de  chimères  pour 
expliquer  leur  position  actuelle. 

Le  contenu  des  réminiscences  fausses  est  extrêmement  varié; 
chaque  idée  en  tombant  de  la  sphère  inconsciente  dans  la  sphère 
consciente,  chaque  impression  reçue  auparavant,  en  atteignant  le 
niveau  de  la  conscience,  sert  de  matière  aux  pseudo-réminiscences 
et  forme  avec  les  impressions  de  la  vie  quotidienne  les  combi- 
naisons les  plus  fantastiques. 

L'état  général  de  la  santé  des  malades  ne  reste  pas  non  plus  sans 
influence  sur  le  canevas  des  fausses  réminiscences.  Plus  l'état  phy- 
sique du  malade  est  mauvais,  plus  il  y  a  de  danger  d'une  issue 
fatale  de  la  maladie,  et  plus  le  malade  est  porté  à  inventer  des  récits 
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que  tel  ou  tel  de  ses  parents  ou  de  ses  bonnes  connaissances  est  mort. 

Toutes  sortes  de  sensations  douloureuses,  des  douleui*s  aux 
membres,  des  maux  d*estomac  ou  d'autres  parties  du  corps,  l'accu- 
mulation de  matières  dans  l'intestin,  etc.,  exercent  une  influence 
sur  les  fausses  réminiscences. 

Ainsi,  une  de  nos  malades  disait  souvent  qu'elle  avait  une  jambe 
cassée  quand  elle  commençait  à  ressentir  des  douleurs  aux  membres 
inférieurs  et  donnait  un  récit  détaillé  de  la  manière  dont  cet  accident 
lui  était  arrivé.  L'afflux  des  excréments  lui  causa  une  sensation  de 
peur  et  d'angoisse,  et  elle  s'imaginait  à  cette  époque  être  prisonnière 
de  guerre  chez  les  Français,  les  Polonais,  etc.,  et  qu'elle  allait  être 
mise  à  mort. 

Il  y  a  encore  une  particularité  qu'il  faut  noter  par  rapport  aux 
réminiscences  fausses  dans  la  névrite  multiple.  Les  pseudo-réminis- 
cences se  remplacent  l'une  l'autre  et  n'ont  ordinairement  rien  de 
commun  entre  elles.  Le  malade  vous  inventera  quelque  histoire,  puis 
rayant  oubliée  il  vous  racontera  la  fois  prochaine  quelque  chose  de 
nouveau  et  cela  varie  comme  dans  un  kaléidoscope.  Mais  il  arrive 
quelquefois  que,  tout  en  gardant  ce  caractère  de  kaléidoscope,  plu- 
sieurs pseudo-réminiscences  reviennent  plus  souvent  que  d'autres, 
si  bien  que  le  malade  les  raconte  à  différentes  époques,  avec  de  nou- 
velles variations.  Notre  malade,  par  exemple,  disait  pendant  plusieurs 
jours  qu'elle  était  prisonnière  de  guerre  et  qu'elle  devait  subir  la 
peine  de  mort.  Nous  avons  affaire  ici  à  des  pseudo-réminiscences 
d'un  caractère  plus  stable,  qui  tiennent  le  milieu  entre  les  réminis- 
cences fausses  et  les  idées  délirantes. 

Quelquefois,  comme  dans  le  cas  décrit  par  le  professeur  Korsakov, 
la  réminiscence  fausse  est  tellement  opiniâtre  qu'elle  contribue  à 
former  une  idée  délirante  accompagnée  d'actions  correspondantes. 
Comment  expliquer  ce  fait,  que  plusieurs  des  pseudo-réminiscences 
qui  accompagnent  la  névrite  multiple  reviennent  plus  souvent  que 
d'autres  et  acquièrent  une  certaine  persistance?  Il  se  passe  ici  ce 
que  nous  observons  également  chez  les  personnes  dont  la  sphère 
psychique  est  normale.  Nos  sentiments  ne  réagissent  pas  de  môme 
manière  à  toutes  les  représentations;  il  en  est  qui  nous  mettent  dans 
un  état  d'angoisse,  qui  reviennent  plus  souvent  à  notre  esprit  et  ne 
nous  donnent  pas  de  repos.  Ces  idées  ont  laissé  des  traces  plus  pro- 
fondes et  ont  été  accompagnées  d'une  réaction  plus  vive.  Et  aûnque 
ces  idées,  qui  nous  obsèdent,  reviennent  moins  souvent  au  seuil  de 
notre  conscience,  il  nous  faut  un  certain  effort  pour  nous  en  défaire, 
car  ces  idées  apparaissent  malgré  notre  volonté  et  troublent  l'ordre 
habituel  de  nos  pensées. 
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La  même  chose  se  produit  chez  les  malades  qui  ont  des  pseudo- 
réminiscences.  Prenons  comme  exemple  les  récits  du  malade  R... 
sur  un  parent  à  plusieurs  pieds.  Un  de  ses  frères  est  mort  phtisique^ 
un  autre  est  pour  le  moment  atteint  d'une  maladie  mentale;  ses- 
neveux,  fils  de  sa  sœur,  souffrent  d'une  affection  des  jointures 
et  sont  dans  un  état  de  difformité  pitoyable.  Tout  cela  a  eu  une 
inûuence,  quoique  indirecte,  sur  notre  malade,  quand  il  était  encore 
bien  portant  et  il  lui  arrivait,  selon  toute  probabilité,  de  songer 
bien  souvent  à  ses  parents  et  ces  tristes  idées  revenaient  malgré 
lui  à  son  esprit.  Quand  notre  malade  fut  atteint  d'une  maladie 
mentale  avec  amnésie  et  pseudo-réminiscences,  ces  mômes  idéea 
reparaissaient  plus  souvent  dans  son  cerveau  malade  et  se  tradui- 
saient sous  forme  de  récits  fantastiques  et  baroques  tels  que  Tappari- 
tion  d'un  parent  à  plusieurs  pieds  éti*anges.  La  circonstance  ci-dessus 
mentionnée  confirme  Topinion  du  professeur  Korsakov,  que  le 
contenu  des  réminiscences  fausses  est  en  rapport,  parfois  très^ 
éloigné,  avec  les  faits  actuel?- 

Il  est  intéressant  de  noter  rinfiuence  des  souffrances  physiques 
sur  l'apparition  des  pseudo-réminiscences.  Chaque  douleur,  en  péné- 
trant dans  la  conscience  de  ces  malades,  donne  une  tournure  spé- 
ciale aux  fausses  réminiscences  ;  en  éprouvant  une  douleur  queU 
conque  ces  malades  se  créent  quelque  chimère  pour  se  l'expliquer. 
Ainsi,  s'ils  éprouvent  une  douleur  aux  jambes  ou  aux  bras,  ils  parlent 
de  fracture  des  membres  et  précisent  l'endroit  où  leurs  jambes  ont 
été  atteintes.  Il  leur  semble  tantôt  être  tombés  et  s'être  blessés  ;  tantôt 
il  leur  parait  qu'une  voiture  a  passé  sur  leurs  jambes,  etc.  Une  de 
nos  malades,  Mme  F.,  chaque  fois  qu'elle  était  prise  d'une  douleur 
dans  la  région  de  la  vésicule  biliaire,  demandait  qu'on  lui  otÂt  la  cein- 
ture à  boucle  dont  la  pression  lui  causait,  prétendait-elle,  une  dou* 
leur  poignante.  Plus  ces  douleurs  sont  intenses,  plus  stables  sont  les 
réminiscences  fausses,  qui  s'y  rapportent  exclusivement,  car  elles 
se  gravent  plus  profondément  dans  la  conscience  et  l'attention  des 
malades. 

Avant  d'achever  l'analyse  des  réminiscences  fausses  qui  accom- 
pagnent la  psychose  polynévritique,  notons  encore  que  les  pseudo- 
réminiscences ne  se  laissent  pas  observer  à  la  suite  de  toutes  les 
formes  de  cette  maladie.  Dans  plusieurs,  cas  nous  n'observons  que  la 
simple  forme  d'amnésie,  l'oubli  ;  dans  d'autres  cas  les  réminiscences 
fousses  viennent  s'y  joindre.  Les  observations  ont  fait  voir  que  ces 
dernières  apparaissent  comme  symptôme  plus  grave  et  se  font 
observer  dans  les  cas  où  l'affection  du  cerveau  a  atteint  un  plus- 
haut  degré  ;  ce  qui  ne  fait  pas  supposer  nécessairement  une  plus 
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profonde  atteinte  simultanée  des  troncs  des  nerfs  périphériques. 
La  réaction  de  ces  malades  aux  sensations  douloureuses  est  inté- 
ressante à  noter.  Pour  se  les  expliquer,  les  malades  inventent  des 
fictions  qui,  toutefois,  n*ont  rien  de  surnaturel,  car  il  ne  s*opère 
pas  chez  eux  de  dédoublement  de  la  personnalité.  Cette  dernière 
reste  telle  qu*elle  était  avant  la  maladie.  Il  n'est  pas  question  ici  de 
ce  que  M.  Schuele  nomme  dysphrenia  neuralgica. 

III.  —  Ayant  indiqué  l'amnésie  et  les  pseudo-réminiscences  qui 
s'observent  dans  la  névrite  multiple,  passons  à  l'examen  des  autres 
côtés  de  la  vie  psychique  des  malades.  Nous  pouvons  constater, 
chez  ces  malades  une  diminution  de  l'intérêt  apporté  au  monde  exté- 
rieur et  de  la  faculté  de  combinaison,  un  rétrécissement  de  l'horizon 
psychique,  une  lenteur  de  l'idéation,  en  un  mot  un  certain  degré  de 
démence.  Le  nombre  des  idées  diminue,  dans  une  proportion  qui 
n'est  pas  toujours  la  même,  mais  qui  est  en  rapport  direct  avec  l'in- 
tensité de  l'affection  du  cerveau. 

Les  malades  atteints  de  psychose  polynévritique  à  un  degré  plus 
grave*  ont  toujours  l'air  apathique  et  nonchalant  ;  livrés  à  eux-mêmes, 
ils  restent  volontiers  assis  ou  couchés,  se  taisent  et  prennent  peu  de 
part  à  la  vie  ambiante.  Cette  nonchalance  n'est  pas  toujours  la 
même  ;  elle  varie  d'intensité  chez  le  même  malade.  Les  malades  qui 
ont  des  réminiscences  fausses  ne  les  expriment  pas  toujours  de 
leur  propre  initiative,  si  on  n'entre  pas  en  conversation  avec  eux. 
Quelques-uns  deviennent  plus  bavards,  à  certains  moments,  par 
exemple,  à  la  vue  des  médecins  et  c'est  alors  qu'ils  commencent 
à  forger  leurs  contes.  D*autres,  au  contraire,  sont  amenés  à  grand' 
peine  et  à  force  d'être  longuement  questionnés  à  exprimer  leurs 
fausses  réminiscences.  Livrés  à  eux-mêmes,  ces  malades  ont  l'air 
de  ne  penser  à  rien  ;  l'expression  de  leur  physionomie  fait  supposer 
une  absence  totale  d'idées. 

Si  vous  entrez  en  conversation  avec  ces  malades,  vous  êtes  sou- 
vent frappé  par  la  naïveté  de  leurâ  questions  et  une  certaine 
niaiserie  de  leurs  propos  ;  ils  ne  paraissent  pas  remarquer  de  graves 
contraventions  à  la  logique.  Ainsi,  une  de  nos  malades,  Mme  F...,  si 
on  lui  demande  où  elle  se  trouve,  répond  invariablement  :  c  A  la 
campagne,  mais  à  la  clinique.  :»  Beaucoup  de  ces  malades  sont 
remarquablement  dénués  de  la  faculté  de  combiner,  et  bien  qu*ils 
soient  en  état  de  faire  quelques  calculs  mathématiques  élémentaires, 
ils  font  preuve  d'une  absence  de  logique  dans  tous  les  actes  de  la 
vie.  Ce  manque  de  raisonnement  est  sujet  à  de  grandes  variations 
chez  différents  malades  et  prend  parfois  la  forme  d'un  grave  déran- 
gement qui  obscurcit  le  tableau  principal  de  la  maladie.  La  conscience 
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des  malades  ne  reste  pas  toujours  la  même  et  présente  dans  son 
altération  des  degrés  divers. 

Dans  les  cas  de  psychose  polynévritique  légère,  la  perception  des 
malades  par  rapport  à  la  localité  et  à  Tentourage  est  presque  nor- 
male ;  mais  dans  les  cas  plus  graves  et  surtout  lors  de  l'existence  de 
fausses  réminiscences,  ils  n*ont  d^idée  exacte  ni  sur  l'endroit  oîi  ils 
se  trouvent,  ni  sur  les  personnes  qui  les  entourent,  et  ils  suppléent 
à  cet  oubli  en  imaginant  toutes  sortes  de  récits  fantastiques.  Les 
malades  qui  ont  des  réminiscences  fausses  confondent  souvent  les 
personnes  qui  sont  auprès  d'eux,  les  prenant  presque  toujours 
pour  de  vieilles  connaissances,  dont  ils  leur  attribuent  les  noms,  en 
rattachant  quelquefois  avec  persistance  le  même  nom  à  la  môme 
personne. 

IV.  —  Ceci  dit  pour  le  côté  purement  intellectuel,  passons  à 
l'examen  de  l'état  d'esprit  des  malades  et  de  leurs  rapports  avec 
la  vie  extérieure. 

Les  malades  atteints  de  psychose  polynévritique  sont,  pour  la 
plupart  d'une  humeur  extrêmement  placide  ^  et  douce,  s'emportent 
rarement,  et  montrent  une  certaine  bonhomie  dans  leurs  relations 
avec  leur  entourage,  de  même  qu'à  l'égard  de  leur  situation  actuelle. 
Ils  sont  incapables  de  se  fâcher,  ont  rarement  des  mouvements 
d'humeur,  sont  extrêmement  affables.  Ils  accueillent  avec  une  mine 
souriante  tous  ceux  qui  viennent  les  voir,  même  les  personnes  qu'ils 
voient  pour  la  première  fois.  Ils  sont  souvent  disposés  à  rire  avec 
vous  de  leurs  distractions  et  de  leurs  oublis,  et  reconnaissent  eux- 
mêmes  les  défauts  et  l'affaiblissement  de  leur  mémoire.  Cette  bon- 
homie philosophique  par  rapport  à  leur  position,  parfois  très  pénible, 
n'est  pas  due  uniquement  à  un  défaut  de  mémoire  ;  elle  dépend 
aussi,  probablement,  de  l'afifection  élective  des  lobes  cérébraux. 

V.  —  La  manière  dont  se  conduisent  les  malades,  atteint3  de 
psychose  polynévritique,  ainsi  que  leur  manière  de  causer  présentent 
aussi  quelques  particularités. 

La  conversation  des  malades  qui  souffrent  de  l'amnésie  simple 
sans  fausses  réminiscences  est  pour  la  plupart  stéréotypée;  ils  vous 
adressent  plusieurs  fois  les  mêmes  demandes,  les  exprimant 
presque  toujours  de  la  même  façon  ;  répètent  les  mêmes  récits  et  se 
rendent  ennuyeux  et  importuns  à  leur  entourage.  En  causant  avec 
les  malades  de  cette  catégorie,  en  leur  demandant  le  quantième 
où  Ton  est,  quel  mois,  quelle  année,  etc.,  dans  la  plupart  des  cas  on 
reçoit  comme  réponse  :   c  Je  ne  sais  pas,  je  ne  me  souviens 

1.  C'est  ainsi  du  moins  que  nous  Pavons  observé  dans  l'entourage  de  l'hôpital. 
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pas.  ]»  Lors  de  Texistence  des  pseudo-réminiscences,  les  malades 
donnent  rarement  des  réponses  négatives.  Ils  s'efforcent  de  répli- 
quer comme  ils  peuvent,  et  semblent  se  douter  de  la  faiblesse  de 
leur  mémoire;  ils  répondent  souvent  d'une  façon  évasive,  ambiguë, 
afin  qu'on  puisse  interpréter  différemment  leurs  paroles.  Bien 
souvent  ces  sortes  de  malades  ne  donnent  pas  de  réponse  immé- 
diate aux  questions  qui  leur  sont  posées;  ils  tâchent  d'éluder 
toute  réponse  directe  et  rappellent  par  leur  manière  de  procéder 
Técolier  qui  sait  mal  sa  leçon  mais  qui  est  forcé  de  répondre  coûte 
que  coûte. 

Ayant  examiné  le  tableau  de  la  psychose,  qui  se  combine  avec  la 
névrite  multiple,  voyons  si  la  psychose  polynévritique  ou  cerébro^ 
pathia  psychica  toxaemica  du  prof.  Korsakov  constitue  une  maladie 
spéciale. 

Les  psychoses  liées  à  l'altération  des  troncs  nerveux,  présentent 
un  tableau  tellement  particulier,  que  leur  existence  doit  nous  faire 
rechercher  avec  soin  des  symptômes  de  névrite,  dans  les  cas  où 
ceux-ci  ne  sont  pas  très  prononcés. 

Il  arrive  quelquefois  que  les  troubles  mentaux  sont  très  pronon- 
cés ;  la  mémoire  est  affaiblie,  il  existe  des  pseudo-réminiscences,  tandis 
que  l'affection  des  troncs  périphériques  nerveux  ne  se  traduit  que  par 
des  douleurs  insignifiantes  des  membres,  par  une  atténuation  des 
réflexes  patellaires  et  d'autres  symptômes  également  peu  prononcés; 
la  démarche  dans  ces  cas  est  faible  et  incertaine.  Lorsqu'il  s'agit 
d'un  malade  qui  est  en  outre  tuberculeux  et  qui  a  de  la  fièvre,  on 
peut  facilement  ne  pas  remarquer  la  polynévrite,  surtout  si  on 
ignore  les  particularités  des  psychoses  qui  l'accompagnent. 

Parmi  les  auteurs  étrangers,  c'est  M.  Fisher  qui  a  insisté  sur 
ce  point. 

M.  Babinski  soutient  une  autre  opinion. 

Tout  en  admettant  qu'il  existe  un  trouble  mental,  dont  le  symp- 
tôme principal  est  l'amnésie,  M.  Babinski  est  d'avis  qu'il  n'y  a 
pas  de  lien  organique  entre  cette  psychose  et  la  polynévrite.  Il 
suppose  que  «  certains  agents  morbigènes,  capables  de  produire  la 
névrite  multiple,  peuvent  aussi  causer  simultanément,  certains  trou- 
bles psychiques;  d'après  lui  il  n'y  a  aucune  raison  d'admettre  que 
la  polynévrite  doit  exister  forcément  chez  les  malades  atteints  de 
psychoses  de  cette  espèce  ». 

Voyons  si  cette  opinion  est  juste.  Il  est,  en  effet,  des  cas  de 
névrite  multiple  sans  aucun  trouble  psychique.  Pourquoi  ne  pas 
admettre  la  possibihté  d'une  psychose,  sans  lésions  concomitantes 
des  troncs  nerveux?  Différents  départements  du  système  nerveux 
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seraient  atteints,  ici  les  nerfs  périphériques,  là  le  cerveau,  mais  ce 
le  même  poison  qui  agirait  partout. 

Les  observations  ne  confirment  pas  cette  hypothèse,  qui  n'est  jus- 
tifiée ni  par  le  tableau  clinique  de  la  maladie,  ni  par  les  autopsies. 
Dans  le  cas  déjà  cité  du  malade  R...,  le  tableau  de  la  psychose  carac- 
téristique avec  amnésie  était  très  prononcé,  tandis  que  les  symp- 
tômes do  la  névrite  multiple  étaient  peu  marqués.  Le  malade  était 
pendant  un  temps  capable  de  marcher,  de  rester  assis  et  ne  ressen- 
tait que  des  douleurs  insignifiantes  dans  les  membres;  il  avait  con- 
servé ses  réflexes  patellaires,  quoique  affaiblis;  ses  membres  ne 
présentaient  pas  d'atrophie  considérable  (je  ne  parle  pas  de  Tamai- 
grissement  général)  causé  par  la  phtisie.  Ce  cas  est,  évidemment,  du 
nombre  de  ceux  qui  ont  amené  M.  Babinski  à  ne  pas  admettre 
Texistence  d'un  lien  organique  entre  la  psychose,  dont  nous  parlons, 
et  la  névrite  multiple,  et  à  nier,  vu  l'insignifiance  des  lésions  des 
troncs  nerveux,  l'existence  de  la  polynévrite.  Cependant  l'examen 
de  nerfs  périphériques  du  malade  R...  a  fait  indubitablement  cons- 
tater une  névrite.  A  cause  de  sa  manière  de  voir,  M.  Babinski  pré- 
fère l'emploi  du  terme  cerebropathia  psychica  toxœmica  à  celui  de 
psychosispolyneuritica,  qui  marque  le  lien  organique  de  la  psychose 
avec  la  polynévrite. 

Donc,  M.  Babinski  admet  l'existence  d'une  psychose  à  part,  dont 
le  symptôme  principal  est  un  dérangement  de  la  mémoire  et  dont 
la  genèse  est  la  môme  que  pour  la  névrite  multiple. 

Dans  une  monographie  française  de  M.  Haury^  parue  récemment 
et  consacrée  à  Tanalyse  de  la  psychose  polynévritique,  l'auteur  arrive 
à  la  conclusion  que  cette  psychose  ne  saurait  être  considérée  ni 
au  point  de  vue  clinique,  ni  au  point  de  vue  anatomo-pathologique 
ou  étiologique,  comme  une  entité  morbide.  Nous  ne  sommes  pas 
d'accord  avec  M.  Haury. 

Le  tableau  clinique  des  psychoses  polynévritiques  est  extrême- 
ment caractéristique.  Il  est  vrai  que,  dans  certains  cas,  la  maladie 
se  complique  dès  le  début,  et  quelquefois  pendant  son  évolution, 
d'une  confusion  très  marquée  de  la  conscience  avec  idées  déli- 
rantes et  hallucinations,  mais  dès  que  ces  complications  surajoutées 
disparaissent,  le  tableau  de  la  maladie  reprend  son  caractère 
typique  et  une  des  formes  de  la  psychose  polynévritique  se  déve- 
loppe :  soit  l'oubli  seul,  dans  certains  cas,  soit  l'amnésie  avec 
pseudo-réminiscences  dans  d'autres,  principalement  dans  les  cas 
les  plus  graves. 

Bien  qu'un  dérangement  de  la  mémoire  sous  forme  d'amnésie 
simple  s'observe  aussi  dans  d'autres  maladies  mentales,  telles,  par 
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exemple,  la  démence  sénile,  la  paralysie  générale  et  les  affections 
organiques  du  cerveau,  et  bien  que  les  pseudo-réminiscences  ne  puis- 
sent pas  être  considérées  comme  un  symptôme  pathognomonique 
de  la  psychose  polynévritique,  nous  sommes  forcé  néanmoins  d*ad- 
mettre  que  la  combinaison  de  tous  ces  symptômes  est  caractéristique; 
elle  nous  permet  de  considérer  cet  ensemble  comme  constituant 
une  maladie  à  part,  dont  le  centre  de  gravité  est  Tamnésie. 

Le  manque  et  la  dissemblance  des  données  anatomo-pathologiques 
a  aussi  empêché  M.  Haury  d'admettre  la  psychose  polynévritique 
comme  une  maladie  autonome.  Le  nombre  des  autopsies  de  malades, 
morts  au  cours  de  la  psychose  polynévritique,  est  très  limité.  Mais 
toutes  ces  autopsies  ont  permis  de  constater  une  lésion  des  nerfs 
périphériques  et  aussi  de  la  moelle  épinière,  dans  les  cas  où  celle-ci 
a  été  examinée.  Les  altérations  tant  macroscopiques  que  microsco- 
piques, qui  ont  été  constatées  du  côté  du  cerveau,  ne  peuvent  être 
considérées  comme  caractéristiques  de  la  psychose  polynévritique. 

Les  psychoses  concomitantes  à  la  névrite  périphérique  nous  font 
supposer  que  nous  avons  affaire  ici  à  une  afîection  disséminée  des 
voies  conductrices.  Les  recherches  faites  dans  ce  sens  n'ont  abouti 
qu'à  des  résultats  négatifs  ^  La  méthode  de  Marchi^  appliquée 
dans  notre  cas,  a  fait  constater  Tabscnce  d  altérations  caractéristiques 
du  cerveau. 

En  envisageant  les  facteurs  étiologiques  de  la  psychose  poly- 
névritique, M.  Haury  n'admet  pas  à  ce  point  de  vue  non  plus 
que  cette  maladie  soit  une  entité  morbide. 

Les  causes  les  plus  diverses  peuvent  la  produire,  comme  nous  le 
voyons  d'après  les  ouvrages  du  professeur  Korsakov  et  d'autres 
auteurs;  mais  la  cause  la  plus  fréquente  est  l'alcoolisme.  Quelle 
qu'en  soit  l'origine,  il  s'agit  toujours  de  la  pénétration  dans  le  sang 
de  tel  ou  tel  poison,  qui  détermine  une  intoxication,  toujours  la 
môme. 

L'analyse  de  l'urine  nous  éclaire  un  tant  soit  peu  et  elle  aide  à 
démontrer  que  nous  avons  affaire  ici  à  une  maladie  de  tout  l'or- 
ganisme, à  une  intoxication  du  sang. 

Plusieurs  observateurs  ont  noté  qu'au  cours  la  polynévrite,  avec 
ou  sans  psychose,  l'urine  est  souvent  concentrée,  d'une  densité 
augmentée,  d'une  réaction  fortement  acide  et  d'une  couleur  foncée, 
changeant  vite  à  la  lumière,  et  qu'elle  contient  peut-être  des  élé- 


1.  MM.  Siese  et  Pagenslecher,  qui  ont  décrit  un  cas  de  polyoévrite  arec 
psychose,  n'ont  observé  rien  de  caractéristique  du  côté  du  cerveau  examiné  & 
Paide  du  microscope. 
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ment?  anormaux.  C'est  M.  Brasch^  qui  plus  que  les  autres  a  insisté 
sur  rana]yse  de  Turine  dans  la  polynévrite.  Dans  son  cas,  où  il  n'y 
avait  ni  œdème,  ni  ictère,  ni  même  fièvre,  l'urine,  pendant  quelque 
temps,  était  d'une  couleur  très  foncée  et  ressemblait  à  une  urine 
chargée  de  pigment  sanguin.  Exposée  à  l'air  elle  devenait  tout  à 
Eût  noire.  En  l'analysant  on  ne  trouva  ni  hémoglobine,  ni  méthé- 
moglobine.  Cette  coloration  d'urine  était  due  à  une  grande  quantité 
d'urobiline,  qui,  à  l'examen  spectroscopique,  donna  les  lignes 
noires  caractéristiques  entre  la  partie  verte  et  bleue  du  spectre. 

En  parlant  de  la  grande  quantité  de  Turobiline  que  contenait 
l'urine  de  sa  malade,  M.  Brasch  cite  l'ouvrage  de  M.  Horsley  ',  qui, 
dans  deux  cas  d'une  maladie  nerveuse  très  grave,  rappelant  beau- 
coup le  tableau  de  la  polynévrite,  trouva  dans  Turine  de  ses 
malades  deux  matières  colorantes  anormales.  L'une  de  ces  matières 
est  rouge  et  se  transforme  par  oxydation  en  urobiline;  l'autre  est 
jaune;  cette  matière  jaune  se  transforme,  à  l'aide  d'un  atome  d'oxy- 
gène, en  matière  rouge,  pour  se  transformer  par  oxydation  succes- 
sive en  urobiline.  C'est  de  cette  manière  que  Horsley  explique  la 
coloration  de  plus  en  plus  foncée  de  l'urine  sous  l'influence  de  l'air. 

Horsley  arrive  à  cette  théorie  en  admettant  la  présence  d'une 
petite  quantité  d'urobiline  dans  l'urine  normale.  Dans  les  cas  de  cet 
auteur  l'oxydation  de  la  matière  colorante  n'atteignait  pas  le  degré 
nécessaire  à  la  production  de  l'urobiline,  à  cause  d'un  affaiblissement 
général  des  processus  d'oxydation  de  l'organisme  qui  menait  à  l'auto- 
intoxication.  Brasch  ne  conteste  pas  que  la  proportion  d'urobiline 
ne  soit  accrue  dans  l'urine  de  malades  polynévritiques,  mais  il  ne 
partage  pas  l'opinion  de  Horsley  sur  la  production  de  ce  phénomène. 

D'après  Brasch,  c'est  à  l'auto-intoxication  qu'on  doit  la  diminution 
des  oxydations;  l'auto-intoxication  en  est  la  cause  et  non  la  consé- 
quence, comme  le  prétend  Horsley.  Il  croit  que  l'urine  normale 
peut  souvent  ne  pas  contenir  d'urobiline  et  contient  à  sa  place 
une  matière  réduite,  produisant  à  l'air  et  par  oxydation  l'urobiline. 
Dans  notre  cas,  la  composition  de  l'urino  de  notre  malade  variait 
souvent  pendant  un  certain  temps.  Dans  les  périodes  de  l'aggra- 
vation du  mal,  lorsque  la  dépression  psychique  et  les  troubles 
du  côté  du  système  nerveux  périphérique  s'accentuaient,  on  obser- 
vait une  urine  très  concentrée  avec  une  grande  quantité  de  pigments 
et  prenant  à  l'air  une  coloration  foncée.  Les  mômes  faits  ont  été 
observés  dans  un  autre  cas. 

1.  Martin  Brasch.  Beitrag    zur  Lehre  von  der  multiplen   Neuritis    (Neureio' 
gUeh€9  Ceniralblatty  189i,  n''  9). 

2.  Voir  Neurologisehes  Cetitralblatt,  1890,  n""  3,  s.  83). 


3ô8  REVUE   DE  MÉDECINE 

Il  est  à  remarquer  que,  lors  du  séjour  de  cette  malade  à  la  clinique 
de  M.  le  professeur  TchérinofT,  Tanalyse  de  son  urine  montra  nette- 
ment la  présence  d*urobiline. 

Les  modifications  de  l'urine  que  je  viens  de  relater  ne  changent 
en  rien  la  conception  de  la  polynévrite  et  des  psychoses  qui  rac- 
compagnent ;  c'est  une  maladie  générale,  causée  par  des  altérations 
de  la  nutrition  et  par  l'intoxication  du  système  nerveux.  Le  poison 
élaboré  a  une  propriété  élective  pour  les  fibres  conductrices 
du  système  nerveux.  Envisageant  la  polynévrite  et  les  troubles 
psychiques  qui  l'accompagnent,  au  point  de  vue  de  l'auto-intoxica- 
tion,  il  est  facile  de  comprendre  comment  des  causes  différentes 
aboutissent  au  même  tableau  clinique. 

Avant  de  terminer  ce  mémoire  nous  aurions  voulu  jeter  un  coup 
d'œil  sur  la  littérature  médicale  contemporaine,  sur  des  ouvrages 
dont  les  auteurs  ont  essayé  d'appliquer  les  nouvelles  données  névro- 
logiques à  l'explication  des  phénomènes  polynévritiques.  Ainsi 
MM.  Marinesco^,  Goldscheider  et  Maxter^  ont  traité  la  névrite  mul- 
tiple à  un  point  de  vue  nouveau,  Tenvisageant  comme  une  affection 
des  neurones.  La  méthode  de  coloration  de  Nissl  a  aussi  donné 
quelques  résultats  positifs.  L'altération  des  fibres  nerveuses  péri- 
phériques influe  sur  l'état  des  cellules  nerveuses  ganglionnaires 
qui  sont  en  rapport  avec  les  nerfs  atteints.  La  théorie  des  neurones 
nous  permet  de  considérer  la  fibre  nerveuse  comme  une  partie 
constituante  de  l'entité  nerveuse,  dont  toutes  les  parties  sont  simul- 
tanément atteintes  par  la  maladie. 

Il  est  vrai  que  le  bout  du  prolongement  cylindre-axile  du  neurone 
est  atteint  le  premier,  et  la  cellule  y  réagit  par  une  altération  dans 
sa  plus  fine  structure.  M.  Marinesco*  donne  à  ces  changements  de 
la  cellule  nerveuse  le  nom  d'altération  secondaire,  en  les  distin- 
guant des  changements  primitifs,  dus  au  même  poison  qui  provoque 
la  lésion  des  troncs  nerveux  phériphériques.  M.  Marinesco  cite,  dans 
un  de  ses  ouvrages,  un  cas  de  névrite  multiple  où  les  troncs  nerveux 
et  la  moelle  épinière  ont  été  soumis  à  l'examen  microscopique.  Cet 
examen  a  fait  constater  entre  autres  particularités  que  les  deux  tiers 
antérieurs  du  faisceau  de  Burdach  et  le  tiers  antérieur  du  faisceau 
de  Goll  avaient  subi  des  altérations;  l'auteur  considère  ces  change- 


1.  Marinesco.  Les  polynévrites  en  rapport  avec  la  théorie  des  neurones  {Semaine 
médicale,  1895,  p.  S18). 

2.  Marinesco.  a.  Des  lésions  primitives  et  des  lésions  secondaires  de  la  cellule  ner- 
veuse (La  Semaine  médicale,  1896,  p.  46).  b.  Des  polynévrites  en  rapport  avec  les 
lésions  secondaires  et  les  lésions  primitives  des  cellules  nerveuses  {Revue  neurolo- 
gique, 1896,  n«  5). 
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ments  comme  une  affection  d'origine  endogène;  d'après  son  avis  ils 
dépendent  d'une  altération  primitive  des  cellules  de  la  moelle  épi- 
nière  qui  donnent  naissance  aux  fibres  de  la  région  susnommée  des 
cordons  postérieurs.  Nous  voyons  donc  ici  que  la  lésion  ne  s'attache 
qu'à  un  groupe  circonscrit  des  neurones. 

Comparons  le  cas  cité  par  M.  Marinesco  avec  un  cas  que  nous  avons 
déjà  publié  '.  Dans  notre  cas,  nous  avons  constaté  une  lésion  des 
racines  et  des  cordons  postérieurs,  mais  la  lésion  s'était  loca- 
lisée dans  la  partie  postérieure  de  ces  derniers.  Cette  altération 
atteignit  les  noyaux  des  funicuU  gracilis  et  cuneatus.  Les  neurones 
sensitifs  directs  ont  subi  une  altération  des  plus  marquées.  Le  corps 
de  ces  neurones  est  situé  dans  les  ganglions  intervertébraux  et  leur 
prolongement  cylindre-axile  se  divise  en  deux,  branches,  dont  l'une 
descendante  et  l'autre  ascendante.  La  branche  descendante  forme 
une  partie  de  la  racine  postérieure,  tandis  que  Tautre  ascendante  se 
dirige  vers  le  corps  du  second  neurone  sensitif,  qui  se  trouve  dans 
les  cellules  sensitives  du  bulbe.  Remarquons,  en  outre,  que  la 
partie  ascendante  du  susdit  cylindre-axe  entre  comme  partie  consti- 
tuante des  cordons  de  GoU  et  de  Burdach. 

La  névrite  multiple  étant  presque  toujours  accompagnée  d'ano- 
malies du  côté  des  réflexes  des  tendons  et  des  muscles,  il  est  nécessaire 
de  nous  arrêter  un  peu  sur  le  mécanisme  des  réflexes.  Les  investi- 
gations nouvelles  ont  apporté  quelques  changements  à  notre  concep- 
tion de  la  transmission  du  courant  nerveux  des  voies  sensitives 
au  système  moteur.  Nous  savons  aujourd'hui  que  le  prolonge- 
ment cylindre-axile,  ou  la  fibre  nerveuse,  donne  sur  son  parcours  des 
branches  latérales  ou  collatérales;  ces  dernières  suivent  différentes 
directions  en  quittant  le  tronc  principal.  Tous  les  cordons  de  la 
moelle  épinière  sont  munis  de  pareilles  collatérales.  Les  collatérales 
des  faisceaux  postérieurs  prennent  aussi  la  direction  des  cellules 
motrices  de  la  corne  antérieure.  C'est  justement  ce  faisceau  des  col- 
latérales^ nommé  par  M.  Ramon  y  Cajal  '  e:  collatérales  sensitivo- 
motrices  »,  qui  unit  Tappareii  moteur  à  Tappareil  sensitif,  et  son 
intégrité  est  indispensable  à  l'existence  des  réflexes.  Il  est  très  pos- 
sible que  la  névrite  multiple  soit  accompagnée  d'altérations  des  col- 
latérales, d'autant  plus  que  les  collatérales  dans  leur  lutte  avec  les 
causes  nocives  montrent  moins  de  résistance  que  la  cellule  elle- 
même  et  sa  fibre  nerveuse  principale.  Nous  croyons  que  l'affaiblis- 

1.  Soukhanorr.  Contribution  à  V étude  des  changements  du  système  nerveux  cen- 
tral dans  la  polynévrite  [Archives  de  Neurologie^  1896,  n""  3). 

2.  Ramon  y  Cajal.  Les  nouvelles  idées  sur  ta  structure  du  système  nerveux, 
1894,  Paris,  p.  12. 
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sèment  ou  Tabolition  des  réflexes  dans  la  polynévrite  peut  aussi 
dépendre  d'autres  causes;  nous  voulons  seulement  indiquer  ici  que 
ce  phénomène  est  amené  par  la  lésion  des  collatérales  des  cordons 
postérieurs,  lesquelles  se  dirigent  vers  les  cellules  de  la  corne  pos- 
térieure. 

Quant  à  l'explication  des  phénomènes  psychiques  que  nous  obser 
vons  dans  la  polynévrite,  notamment  le  trouble  de  la  mémoire,  nous 
pouvons  au  point  de  vue  de  la  théorie  des  neurones,  faire  la  suppo- 
sition suivante.  Comme  il  s'agit  dans  l'espèce  d'une  maladie  du  sys- 
ème  nerveux  tout  entier,  il  est  probable  que  nous  avons  afiaire  du 
côté  du  cerveau  à  une  lésion  de  la  substance  protoplasmique,  et  simul- 
tanément à  une  lésion  des  cylindres-axes  et  de  leurs  collatérales.  Le 
trouble  de  la  faculté  représentative  de  la  mémoire  est  lié  à  ratfai- 
blissement  du  tonus  de  la  substance  nerveuse  cérébrale^  et  peut- 
être  aussi  à  l'anéantissement  de  quelques  collatérales.  Les  collaté- 
rales du  cerveau  jouent  un  grand  rôle  dans  les  fonctions  psychiques; 
et  leur  intégrité  est  indispensable  pour  l'activité  régulière  du  méca- 
nisme psychique  en  général  et  pour  la  faculté  de  la  représentation 
de  la  mémoire  en  particulier. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  nous  autorise  à  poser  les  conclusions 
suivantes  : 

1.  La  psychose  polynévritique  est  une  entité  morbide  à  double 
modalité  clinique  (sans  parler  des  formes  abortives  que  nous  lais- 
sons de  côté)  :  elle  se  révèle  tantôt  par  de  l'amnésie  —  et  seulement 
de  l'amnésie  — ,  tantôt  par  de  l'amnésie  avec  pseudo-réminiscences* 

Cette  seconde  forme  doit  être  considérée  comme  une  aflection 
cérébrale  plus  grave. 

2.  Si  la  psychose  polynévritique  se  montre  chez  un  phtisique,  le 
pronostic  est  aggravé  d'autant  et  la  terminaison  fatale  peut  survenir 
à  brève  échéance. 

3.  Dans  certains  cas  graves  de  la  psychose  polynévritique,  accom- 
pagnée de  pseudo-réminiscences,  les  symptômes  du  côté  des  ner& 
périphériques  peuvent  parfois  être  peu  prononcés,  comparativement 
à  la  lésion  cérébrale.  La  plupart  des  cas  de  ce  genre,  comme  nous 
Tavons  vu  dans  la  lit-térature  médicale  et  dans  les  cas  cités  par  nous, 
ae  rapportent  à  des  alcooliques.  Ceci  s'explique  par  ce  fait  que,  chez 
ces  derniers,  avant  l'apparition  de  la  psychose  polynévritique,  le 
cerveau,  organe  d'élection  du  poison  alcoolique,  a  été  déjà  profon- 
dément modifié.  De  sorte  que  chez  les  alcooliques  l'auto-intoxica- 
tion,  lorsqu'elle  survient,  intéresse  plus  profondément  et  plus  faci- 
lement le  cerveau  que  les  nerfs  périphériques  moins  sensibles  à 
l'action  adultérante  de  l'alcool. 


QUELQUES    CAS 

D'ANÊVRYSMES  DE  L'AORTE 

/.    Rompus  à  Vextérieur.  —  II.  Traités  par  Véleclrolyse. 

lïl.  Guéns  spontanément. 

Par  le  D'  Edouard  BOINET. 

Médecin  des  hôpitaux,  a^rré^é  des  Facultés, 
Professeur    à   TÉcolo   de  médecine   de   Marseille. 


L'observation  d'anévrysme  de  l'aorte  qui  aurait  dû  être  publiée 
avant  ce  travail  et  qui  paraîtra  prochainement  dans  la  fievue  de  Méde- 
cine présentait,  comme  particularités  cliniques  intéressantes,  sa  rup- 
ture à  Textérieur  et  la  saillie  de  la  poche  anévrysmale  à  gauche  du 
sternum. 

Les  anévrysmes  aortiques  proéminent  rarement  dans  cette  dernière 
région.  Nous  pouvons  encore  citer,  comme  exemple  de  ce  siège 
anormal,  le  cas  suivant  dont  le  D'  Gilles  nous  a  communiqué  les 
tracés.  Il  s'agit  d'une  malade,  entrée  à  THôtel-Dieu,  salle  Sainte- 
Elisabeth,  lit  14,  qui  était  atteinte  d*un  anévrysme  de  Taorte  faisant, 
à  gaucho  du  sternum  et  à  quelques  travers  de  doigt  au-dessous  de 
la  clavicule  gauche,  une  saillie  animée  de  pulsations  rythmiques  et 
de  mouvements  d'expansion  en  masse  caractéristiques.  Au  bout  de 
quelques  semaines,  la  malade  demande  sa  sortie  :  on  n'a  plus  eu  de 
ses  nouvelles. 

I.  Ruptures  à  Vextérieur,  — Avant  de  rapporter  deux  observations 
inédites  de  rupture  de  l'anévrysme  de  l'aorte  à  l'extérieur,  nous 
rappellerons  que  cette  complication  est  rare.  Ainsi,  sur  il8  cas, 
Charcot  et  Bail  ne  signalent  cette  terminaison  que  4  fois.  Elle  n'est 
notée  que  7  fois  dans  les  167  observations  d'anévrysmes  de  l'aorte 
thoracique,  groupées  dans  la  statistique  de  Crisp.  Cette  terminaison 
est  encore  mentionnée  dans  le  cas  de  Dubar  {Bull,  de  la  Soc,  anat,^ 
1879,  p.  386),  de  Liénart  (1879),  de  Castex  (Soc.  Anat.,  1879),  de  Town 
(1886),  de  Spillmann  et  Haushalter  {Gaz.  hebd.  de  Parisy  29  sep- 
tembre 1889),  de  Wickham  [Bull,  Soc.  anat.,  1889,  p.  51),  de 
H  œgersledl  (1889),  Barlow  (1891),  de  Stocquart  (1893),  de  Gassion, 
de  Sergent  {Soc,  anat.,  1895,  p.  53).  Pétrowitch  {Thèse,  Paris,  1890), 
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Chéron  {Union  médicale,  iSQ^)^  Mari  (ThèsCy  Paris,  1894)  ont  aussi 
étudié  les  anévrysmes  diffus  de  l*aorte  et  leur  terminaison  par  rupture 
à  l'extérieur.  Â  tous  ces  faits,  on  peut  ajouter  les  deux  cas  suivants  : 

Observation  I  (inédite).  —  Anévrysme  faux  consécutif  de  la  crosse  de  Vaorte 
avec  perforation  de  la  partie  droite  du  sternum  et  usure  des  deuxième  et  troi- 
sième côtes  correspondantes.  Vaste  tumeur  anévrysmale  sous-cutanée.  Ulcéra- 
tion et  escarre  de  la  peau.  Rupture  à  Vextérieur.  Mort  par  hémon^agie  fou- 
droyante  (Due  à  l'obligeance  de  M.  le  Professeur  Ghapplain). 

T...,  chauffeur  de  bateaux  à  vapeur,  âgé  de  cinquante-huit  ans,  sans  anté- 
cédents morbides  héréditaires,  est  indemne  de  paludisme,  de  syphilis,  d'al- 
coolisme. Depuis  cinq  mois,  il  éprouve  des  douleurs  intercostales,  s'irradianl 
&  droite  et  à  gauche,  et  présentant  des  paroxysmes  pendant  lesquels  elles 
acquièrent  une  forte  intensité.  Un  mois  plus  tard,  le  malade  constate  une 
légère  tuméfaction  de  la  région  pectorale  droite,  au  niveau  du  deuxième 
espace  intercostal.  Elle  est  animée  de  battements  ;  elle  augmente  progres- 
sivement sans  entraîner  aucun  trouble  respiratoire,  vocal  ou  pupillaire. 

^6*  février.  — A  son  entrée  à  l'hôpital,  la  tuméfaction  anévrysmale  a 
une  forme  hémisphérique  s'étendant,  dans  le  sens  vertical,  du  bord  iofé- 
rieur  du  premier  espace  intercostal  droit  au  bord  supérieur  du  cinquième 
espace  du  même  côté;  elle  empiète  de  2  centimètres  sur  la  ligne  médiane,, 
et  s*étend  jusqu'à  deux  travers  de  doigt  de  la  ligne  mamelonnaire  droite. 
Son  diamètre  vertical  mesure  11  centimètres;  son  diamètre  transversal 
atteint  10  centimètres. 

La  peau  qui  recouvre  cette  tumeur  est  soulevée  par  des  battements  ryth- 
més; elle  a  conservé  sa  coloration  normale,  elle  est  tendue,  résistante;  elle 
n'adhère  pas  aux  parties  profondes  :  une  pression  même  légère  est  dou- 
loureuse. Cette  tumeur  mamelonnée  est  le  siège  d'un  mouvement  d'expan- 
sion en  masse,  très  net;  on  sent  que  le  liquide  sanguin  n*est  séparé  delà 
main  que  par  une  paroi  fort  mince,  non  doublée  de  caillots  surlout  au 
niveau  du  point  culminant  de  la  tumeur.  On  perçoit,  en  outre,  un  thrill  bie» 
marqué  et  un  seul  battement,  qui  présente  un  léger  retard  sur  le  choc  de  la 
pointe  du  cœur  et  qui  précède  les  pulsations  radiales;  on  constate  aussi, 
par  la  palpation  profonde,  les  bords  d'une  large  érosion  comprenant  une 
grande  partie  du  sternum,  les  cartilages  costaux  et  les  côtes.  A  la  percus- 
sion, la  tumeur  est  mate  et  cette  matité  n'a  d'autres  limites  que  lesdimcQ- 
sions  mêmes  de  la  tumeur.  A  l'auscultation,  on  entend  un  premier  claque- 
ment obscur  et  sour4;  le  second  claquement  est  sec,  clair,  éclatant  et  \xt% 
net.  Il  n'existe  pas  de  bruit  de  soulfle  soit  au  niveau  de  l'anévrysme,  soit 
aux  foyers  d'auscultation  du  cœur.  Son  volume  est  normal. 

Le  pouls  des  deux  radiales  n'offre  qu'un  léger  retard  sur  la  pulsatioa 
anévrysmale,  avec  quelques  irrégularités.  Les  jugulaires  externes  des  deux 
côtés,  sont  distendues.  Depuis  trois  mois,  le  malade  accuse  une  toox 
légère,  persistante,  avec  expectoration  muqueuse,  sans  hémoptysies,  san* 
suifocation.  On  perçoit,  à  l'auscultation,  des  râles  sonores  de  bronchite, 
une  respiration  rude  surtout  à  l'inspiration  :  quelques  jours  plus  lard,  la 
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Toix  devient  rauque  et  les  deux  poumons  sont  le  siège  d'une  congestion 
palmonaire  intense.  Les  pupilles  sont  égales.  Le  malade  éprouve,  dans  le 
membre  supérieur  droit,  une  sensation  de  froid,  qui  répond  à  un  abais- 
sement réel  de  température  appréciable  même  au  toucher.  Le  thermomètre, 
appliqué  dans  la  main  droite,  monte  à  33<^,  il  atteint  un  degré  de  plus  dans 
la  main  gauche. 

On  donne  de  Tacétate  de  plomb  à  Fintérieur;  ce  médicament  est  con- 
tinué pendant  quinze  jours  sans  résultat,  Tiodurede  potassium,  à  la  dose  de 
2  grammes  par  jour,  n'a  pas  d'action  appréciable.  Le  i^'  mars,  on  fait  une 
application  permanente  d'une  vessie  de  glace  sur  la  tumeur;  elle  entraine, 
aa  bout  de  six  jours,  une  bronchite  assez  intense  et  n'empêche  pas  la 
tumeur  anévrysmale  de  s'accroître  dans  toutes  les  dimensions.  Le  malade 
se  plaint  de  douleurs  au  niveau  de  la  paroi  thoracique  droite,  de  névralgies 
des  deuxième  et  troisième  nerfs  intercostaux  avec  irradiations  le  long  des 
branches  anastomotiques,  qui  vont  à  la  partie  interne  du  bras.  Les  points 
douloureux  de  Yalleix  existent  aussi. 

31  mars,  —  Un  mois  plus  tard,  la  tumeur  anévrysmale  s'est  développée 
au  point  de  soulever  les  parties  molles  de  la  moitié  droite  et  antérieure  du 
thorax;  elle  s'est  encore  accrue  dans  le  sens  vertical.  Au  niveau  du  troi- 
sième espace  intercostal,  tout  près  du  sternum,  la  peau  est  tuméOée,  rouge, 
chaude,  tendue,  prête  à  s'ulcérer  :  l'œdème  s'étend  à  la  paroi  thoracique 
droite.  Les  douleurs  locales  sont  très  vives.  À  l'auscultation,  on  n'entend 
qu'un  claquement  simple.  Le  pouls  radial  droit  est  plus  fort  que  le  gauche. 
La  congestion  pulmonaire  avec  bronchite  rend  la  respiration  difficile. 
La  voie  est  enrouée.  La  toux  est  coqueluchoïde,  l'expectoration  est  plus 
abondante,  l'insomnie  est  complète;  l'état  général  est  grave,  les  pupilles 
sont  égales. 

47  avril,  —  L'anévrysme  s'est  encore  accru,  la  peau  qui  recouvre  sa  face 
antérieure  s'est  mortifiée  sur  une  surface  de  4  centimètres  carrés.  Une 
ulcération,  puis  une  escarre  se  sont  formées  aux  dépens  de  la  peau  et  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané.  A  la  périphérie  de  Tescarre,  on  voit  sourdre 
des  hémorragies  légères,  mais  persistantes,  paraissant  provenir  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané.  La  suffocation  persiste,  la  toux  est  continuelle, 
l'expectoration  muqueuse,  la  voix  rauque,  la  dyspnée  est  constante,  le 
malade  reste  toujours  assis,  haletant.  L'état  général  est  mauvais.  L'œdème 
a  envahi  toute  la  surface  tégumentaire ;  il  est  plus  marqué  au  niveau 
des  organes  génitaux.  Le  cœur  droit  est  dilaté.  A  l'auscultation,  on  trouve 
des  rdles  sous-crépitants  disséminés  dans  toute  l'étendue  des  poumons,  et 
un  souffle  d'œdème  pulmonaire  aux  deux  bases.  Les  bruits  du  cœur  sont 
très  sourds,  à  peine  perceptibles.  Le  bruit  de  claquement  de  l'anévrysme 
s'est  fort  atténué.  Le  pouls  est  petit,  effacé,  filiforme. 

Le  22  avrils  le  malade  sort  de  l'hôpital  ;  le  soir  à  six  heures,  il  meurt  en 
quelques  instants  :  une  hémorragie  foudroyante  se  produit  au  niveau 
de  l'ulcération  cutanée.  Un  jet  considérable  de  sang  est  projeté  à  une  dis- 
tance de  1  m.  50  centimètres  environ  ;  le  malade  succombe  brusque- 
ment. La  famille  s'est  formellement  opposée  à  l'autopsie. 
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L*observation  personnelle  suivante  est  encore  un  exemple  de  rup- 
ture d'anévrysme  de  l'aorte  à  l'extérieur.  Elle  montre  pourtant  leur 
peu  de  tendance  à  s'ouvrir  au  niveau  de  la  peau,  puisqu'une  rupture 
dans  la  plèvre  gauche,  s'est  simultanément  produite.  Enfin,  on  peut 
encore  invoquer  à  l'appui  de  cette  donnée,  l'observation  IV,  dans 
laquelle  un  vaste  anévrysme,  faisant  une  forte  saillie  sous  la  peau, 
s'est  néanmoins  rompu  dans  le  péricarde. 

Obs.  II  (personnelle),  —  Anévrysme  de  V aorte  ascendante  et  de  la  crosse. 
—  Perforation  du  sternum  et  des  deuxième  et  troisième  espaces  intercos" 
taux  droits.  —  Anévrysme  faux  consécutif  traité  par  rélectrolyse.  — 
Escarre  et  ulcération  cutanée.  —  Rupture  à  Vextérieur,  —  Mort  par  hémor- 
ragie externe  et  pleurale. 

Roux  Joseph,  chauffeur,  soixante-six  ans,  a  eu,  en  1856,  pendant  un 
séjour  en  Chine,  un  chancre  probablement  induré,  bien  qu*il  n'accuse  pas 
d'accidents  consécutifs.  Il  est  marié,  il  a  deux  enfants  de  seize  et  dix-huit 
ans,  qui  sont  en  bonne  santé.  Il  entre  dans  le  service  de  clinique  médi- 
cale dont  j'étais  chargé  en  ce  moment.  Il  fait  remonter  le  début  de  son 
affection  à  dix-huit  mois  environ,  c'est-à-dire  trente-quatre  ans  après  Tap- 
parition  du  chancre.  A  cette  époque,  en  1890,  il  a  eu  une  douleur  daos 
la  fosse  sus>épineuse,  s'irradiant  dans  le  bras  droit;  il  a  éprouvé  des  accès 
bien  nets  d'angine  de  poitrine;  à  l'occasion  d'un  violent  effort  de  toux  pro- 
voqué par  une  bronchite  rebelle,  il  ressentit  une  sorte  de  déchirure  au 
niveau  du  deuxième  espace  intercostal  droit.  Quelques  jours  après,  il 
constatait  dans  cette  région,  au  voisinage  du  bord  droit  du  sternum,  des 
battements  réguliers.  Pendant  quinze  mois,  cette  tumeur  anévrysmale  se 
développe  avec  lenteur;  mais  elle  s'accroît  rapidement  depuis  trois  mois. 
A  son  entrée  à  l'Hôtel-Dieu,  on  voit  à  droite  de  la  partie  supérieure  du 
sternum  une  tumeur  qui  a  érodé  cet  os  jusqu'au  niveau  de  la  ligne  mé- 
diane. Sur  ce  point,  on  peut  constater  les  bords  de  Térosion  du  sternum 
en  refoulant  cette  poche,  qui  fait  une  saillie  marquée.  Les  cartilages  cos- 
taux et  les  côtes  correspondantes,  du  côté  droit,  sont  soulevés  par  un 
mouvement  d'expansion  en  masse  de  la  tumeur  anévrysmale.  Elle  part  du 
deuxième  espace  intercostal  droit  et  s'étend  jusqu'au  cinquième  espace. 
Son  diamètre  transversal  mesure  quatre  travers  de  doigt  :  elle  a  une 
forme  lenticulaire.  Celle  tumeur  anévrysmale  présente  des  battements 
très  nets  avec  expansion  et,  à  l'auscultation,  on  perçoit  un  double  souffle 
systolique  et  diaslolique.  L'iodure  de  potassium,  longtemps  prolonge  a 
la  dose  de  2  à  4  grammes  par  jour,  ne  produit  aucun  efTet  appré- 
ciable. L'application  d'une  vessie  de  glace  sur  la  tumeur,  ne  donne 
aucun  résultat  avantageux;  elle  provoque  une  bronchite  intense  et  les 
efïorts  de  toux  favorisent,  au  contraire,  le  développement  rapide  de  cette 
tumeur,  qui  atteint  bientôt  le  volume  d'une  tête  de  fœtus,  se  prolonge 
vers  l'aisselle  droite,  soulève  le  grand  pectoral  et  s'étend  jusqu'au  niveau 
du  mamelon  droit.  Quelques  semaines  plus  tard,  la  peau,  qui  recouvre 
le  point  culminant  de  la  tumeur  est  tendue,  lisse,  amincie.  Le  malade 
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réclame  avec  insistance,  une  intervention  active.  Le  5  octobre,  j'enfonce, 
avec  Taide  du  D''  Gilles,  trois  aiguilles  d*acier  dans  la  partie  la  plus  sail- 
lante de  la  tumeur.  Les  piqûres  sont  faites  à  deux  centimètres  les  unes 
des  autres  :  chaque  aiguille  était  recouverte  de  vernis  jusqu'à  un  centi- 
mètre de  sa  pointe  et  avait  été  bien  aseptisée  avant  son  introduction  dans 
la  poche  anévrysmale.  La  base  des  aiguilles  décrit  de  grandes  oscillations 
correspondant  à  chaque  mouvement  d'expansion  anévrysmale.  Elle  est 
mise  en  communication,  pendant  20  minutes,  avec  le  pôle  positif  de  quinze 
éléments  Chardin.  La  force  du  courant  est  de  20  milliampères.  L'avant- 
bras  et  la  main  droite  sont  plongés  dans  l'eau  salée  et  sont  en  contact  avec 
le  pôle  négatif.  Le  malade  éprouve  une  certaine  angoisse  pendant  l'opé- 
ration. L'extraction  des  aiguilles  est  facile  et  ne  donne  lieu  à  aucune 
hémorragie.  Deux  heures  après  cette  séance  de  galvanopuncture ,  le 
malade  est  pris  d'une  diarrhée  intense  qui  dure  quarante-huit  heures.  Les 
douleurs  thoraciques  diminuent.  La  tumeur  n'est  pas  modifiée,  mais  au 
bout  de  quelques  jours,  elle  se  déforme  et  s'aflaisse  légèrement. 

Le  20  octobre,  on  fait  une  nouvelle  séance  d'électrolyse,  qui  dure  trente 
minutes.  On  emploie  un  courant  de  20  à  22  milliampères.  Le  malade  se 
plaint  de  coliques  légères  pendant  l'opération;  elles  sont  suivies  d'une  selle 
abondante.  M.  le  D'^  Gilles  nous  fait  remarquer  qu'il  a  souvent  observé  ces 
phénomènes  pendant  et  après  les  applications  de  galvanopuncture.  La  nuit 
suivante,  des  douleurs  vagues  se  déclarent  dans  la  région  thoracique.  Le 
lendemain,  la  tumeur  devient  chaude  et  rouge  :  ces  symptômes  aug- 
mentent, le  23.  L'inflammation  de  la  partie  électrolysée  s'accroît  les  jours 
suivants.  Une  petite  escarre  noirâtre  se  produit  au  niveau  de  chaque 
piqûre  due  à  la  pénétration  des  aiguilles;  la  peau  comprise  dans  leur 
intervalle,  est  rouge,  chaude,  tendue,  vernissée  :  la  couche  épidermique 
est  soulevée  par  une  phlyctène  remplie  de  sérosité  roussàtre,  puis  une 
ulcération  se  développe  une  dizaine  de  jours  après  la  galvanopuncture. 
Des  suintements  de  sang,  puis  de  petites  hémorragies  se  font  jour  au 
niveau  de  cette  escarre.  Les  pertes  de  sang  se  reproduisent  pendant  trois 
jours;  elles  sont  arrêtées  par  un  pansement  compressif  composé  d'amadou 
et  de  couches  épaisses  de  coton  hydrophile  :  le  lendemain  matin,  un  jet 
de  sang  assez  volumineux  s'écoule  pendant  quelques  instants  et  le  malade 
meurt  brusquement. 

Autopsie.  —  Au  niveau  de  la  rupture  de  l'anévrysme  faux  consécutif  à  l'ex- 
térieur,  on  constate  une  ulcération  cutanée  pouvant  loger  la  pulpe  de 
l'index;  la  peau  est  amincie,  adhérente  à  la  poche  anévrysmale  qui  pré- 
sente les  traces  d'un  travail  ulcératif  plus  accentué  encore.  Ici  la  rupture 
a  été  favorisée  par  cette  inflammation  des  parois  de  l'anévrysme  et  il 
faut  bien  reconnaître  que  l'électrolyse  a  peut-être  hâté  celte  terminaison 
fâcheuse.  Une  incison  cruciale  de  la  peau  met  à  nu  une  vaste  poche  extra- 
thoracique,  du  volume  d'une  tête  de  fœtus,  qui  avait  décollé  et  soulevé  le 
grand  pectoral.  Cet  anévr}'sme  faux  consécutif  extra-thoracique  renferme 
des  caillots  assez  durs  n'adhérant  pas  à  la  paroi;  ils  ont  dû  jouer  le  rôle 
de  soupape  et  retarder,  par  ce  mécanisme,  la  mort  par  hémorragie.  Ces 
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caillots  ne  sont  pas  (ibrineux,  leur  épaisseur  et  leur  adhérence  ne  sont 
pas  plus  grandes  au  niveau  des  points  électrolysés.  Cette  poche  extra-thora* 
cique  communique  avec  un  anévrysme  volumineux  de  l'aorte  ascendante  et 
de  la  plus  grande  portion  de  la  crosse  par  une  large  perforation,  qui  a 
détruit  la  partie  interne  des  deuxième  et  troisième  espaces  inlercostaa  x, 
des  deuxième  et  troisième  côtes,  les  cartilages  costaux  correspondants  et 
une  portion  de  la  partie  droite  et  supérieure  du  sternum. 

Enfin,  cet  anévrysme  s'était,  en  outre,  ouvert  dans  la  plèvre  droite  [Mr 
une  fente  linéaire  :  cette  seconde  rupture  avait  donné  passage  à  3-00 
grammes  de  sang  noirâtre,  qui  s'étaient  accumulés  dans  le  cul-de-sac  plea- 
rai  droit,  sans  doute,  depuis  un  certain  temps,  car  cet  épanchement  san- 
guin avait  l'aspect  de  la  bouillie  splénique.  Comme  dans  les  cas  précédeots, 
le  cœur  n'est  pas  hypertrophié. 

Cette  observation  présente  quelques  particularités  intéressantes  : 

lo  Cet  anévrysme  est  probablement  d'origine  syphilitique;  sur  un 
total  de  64  cas  d'anévrysme,  il  n'existe  qu'une  seule  observation  dans 
laquelle  Etienne  ^  a  trouvé  un  début  plus  éloigné  de  rinfectioQ 
syphilitique; 

2«  La  galvanopuncture  *  n'a  pas  donné  de  bons  résultats; 

3**  La  terminaison,  par  rupture  simultanée  à  l'extérieur  et  dans  la 
plèvre  gauche,  est  rarement  signalée. 

Obs.  III.  —  Le  C  fiilles  nous  a  encore  communiqué  les  tracés  d'un 
énorme  anévrysme  faux  consécutif,  faisant,  à  droite  du  sternum,  une  sail- 
lie égale  au  volume  d'une  tète  de  fœtus.  La  malade,  qui  occupait  le  lit 
n"  13  de  la  salle  Sainte-Clotilde,  présentait  déjà  un  mauvais  état  général. 
On  nt,  à  dix  jours  de  distance,  deux  séances  d'électrolyse  semblables  aux 
précédentes.  Trois  semaines  après,  cette  malade  mourait  de  cachexie. 

H.  Traitement  par  Véleclrolyse.  —  Enfin,  dans  le  cas  suivant, 
Télectrolyse  a  fourni  des  résultats  plus  avantageux  et  a  certainement 
prolongé,  de  plusieurs  mois,  la  vie  de  ce  malade. 

On  peut  suivre,  sur  les  nombreux  tracés  relevés  à  différentes 
reprises,  au  niveau  de  la  tumeur  anévrysmale,  les  modifications 
heureuses  qui  suivaient  les  séances  d'électrolyse  et  qui  tenaient  aux 
dépôts  successifs  de  caillots  à  l'intérieur  de  la  poche.  Ils  ont  con- 
tribué h  augmenter  la  résistance  des  parois  de  l'anévrysme  faux 
consécutif  extra-thoracique  et  cette  consolidation  fibrineuse  a  évité 
la  rupture  de  cette  poche  à  Textérieur. 

1.  Etienne.  —  Des  anévvysmes  dans  leurs  rapports  avec  la  syphilis  {Annafes  de 
Dermal  et  syphil.  Janvier  1897). 

2.  Voir  Beyer  [Thèse  de  Fribourg,  1896).  Statistique  raisonnée  de  89  cas  d'âne- 
vrysme  de  V aorte  traités  par  la  galvanopuncture  (de  1843  &  1892). 
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Daraut  un   séjour  de  trois  années  cani 
le   Levant,    M.    Bérard   a   visité  le«  psNs 
ffrecs  et  la  majeure  .partie  des  pays  tur^. 
Il  a   pu  étudier  la   Question  (VOrient  sur 
place  et  en  particulier  V Hellénisme.  (^wtW^ 
sont  actuellement  les  frontières  de  VUt\w- 
nisme.  ses  forces  en  Europe  et  en  Asie,se> 
rcissources,  se?  moyens  de  propa^andco  d 
influence  et  ses    ennemis?  L'antear  ïtc-i 
proposé  la  rerîherche  impartiale  de  la  venu 
sur  ces  questions  et  rapporte  fldèlcmenl  c< 
qu'il  a  vu  et  entendu  au  milieu  du  momlr 
dîins  lequel  il  a  vécu.  Il  n'expose  pas  seu- 
lement ses  impressions,  mais  il  donne  le> 
résultats  comme  ils  se  sont   présent  es,  au 
hasard  du  voyage,  dans  les  conversation- 
du  muletier,  dans  les  plaintes  du  pavsau. 
les   histoires   du  pope  et  les   théorie*  du 
consul.  Il  nous  fournit  ainsi  un  inléres^ari 
récit  de  voyace   et  nous    instruit  sur  les 
mœurS,    les   habitudes    et  les  aspiration* 
des  peuples  qu'il  a  visités,  en  aiémetenip=^ 
qu'il  éclaire  une  des  faces  les  plus  impor- 
tante»  de  la  Question  (VOrient. 


HISTOIRE  DE  LA  RUSSIE 

■  « 
^pvis  la  mort  de  Paul  I"  jusqu'à 

raYônement  de  Nicolas  II  (1801-1894) 

PAR 

GASTON    CRËHANQE 

Agrégé  de  rUoiversité 

1  vol.  ln-12  de  la  Bibliothèque  d'histoire 
contemporaine^  2e  édition 3  fr.  50 


La  politique  de  là  Russie  à  l'égard  d^ 
l'Empire  Ottoman  a  toujours  été  l'objet  de 
Fait^ntiou  de  l'Europe.  Sous  Nicola*  T,  la 
QitesVwn  d'Otient  et  la  Giterre  de  Criim^: 
sous  Alexandre  II,  le  Congrès  de  Pan> 
(1856),  la  Convention  de  Londres  (1872).  la 
Guerre  de  t877  terminée  par  le  Trmtt  dr^ 
Berlin  (13  juillet  4878),  traité  qui  règle 
encore  actuellement  les  rapports  de  U  Tur- 
quie avec  les  pays  soumis  à  sa  suzeraineté 
et  avec  la  Russie  :  telles  sont  les  grande*: 

Questions  dout  on  retrouve  rhistori<îue 
ans  cet  ouvrage  et  sur  lesquels  l'allen- 
tiott  se  trouve  appelée  de  nouveau  par 
les  événements  actuels. 


HISTOIRE  DIPLOMATIQUE 

DE  L'EUROPE 

Pepuift  Vmirrrtnrc  du  Congrès  rfe  Vienne 
jusqu'à  la  clôture,  du  Conr/rès  de  Ifrrlin  fl8/4-iê78J 

Par  A.  DEBIDOUR 

Inspecteur  général  de  l'Instruction  publique. 

2   forts   volumes  in-8«    de  la   BibUothètjue 
d'histoire  contemporaine * , . .       1.9  f p. 


Nous  pensons  devoir  signaler  cet  ouvrag? 
dans  lequel  une  large  par!  esldounéeaux 
négociai  ions  q\\^  les  nombreuses  cm-^i 
orientales  ont  provoquées,  depuis  le  o  rn- 
nicncement  du  siècle,  entre  les  pars  d'En- 
rope.  On  y  trouvera  l'analyse  de  tontes  les 
conventions  diplomatiques  réglant  les 
rapports  de  la  Turquie  avec  la  Russie, 
avec  les  provinces  danubiennes  cl  atec  la 
Grèce  jusqu'au  congrès  et  au  traité  de 
Berlin  de  1878  qui  ei^t  la  base  du  mo'iur 
vitendi  nclnel  de  l'empire  ottoman. 


HISTOIRE 

DE  LTMPIRE  OTTOMAN 

Par  L.  COLLAS 

1    volume   in-fî2   de    la   BihVtolhPfjue    ufih\ 

3"  oïlILion.  br<n'hé •»  fr.  60 

Carlarine  à  l'anglaise i  fr.    » 


Sons  une  forme  condensée  (192  paj»i*. 
l'auteur  donne  une  histoire  complète  Je 
l'Kmpire  Ottoman  depuis  son^orieine  jn<- 
qu'au  traité  de  Berlin.  C'est  le  récit  flair 
et  rapi<le  de  l'histoire  d'un  peuple  qui  fol 
aulref«->i8  puis.cnnt  et  glorieux  et  auqu«»l 
s'jitiache  aujourd'hui  l'intérêt  mélancnli<iiie 
d'une  ^'randeur  déchue  et  qui  se  débat 
cependant  sous  la  pression  deséveoeiueuf?. 


Envoi  franco  contre  timbres  ou  mandi^-poste. 

Coulommier». —  Iinp.  P.  Rrodarti .        "ïsT^Tn. 
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[  Obs.  IV.  —  Anévrysme  de  Caorte  ascendante  faisant  saillie  à  droite  du 

stemian  et  traité  par  félectrolyse,  à  trois  reprises  différentes.  Survie  de  neuf 

mois.  Mort  par  ruptitre  dans  le  péncarde  (Due  à  V obligeance  du  D^  Gilles). 

Sanrel,  Japonais,  trente-neuf  ans,  boulanger,  alcoolique,  non  rhumatisant, 
probablement  syphilitique.  A  son  entrée  à  THÔtel-Dieu,  on  note  des  crises 
dyspnéiqnes,  des  accès  d'angine  de  poitrine,  de  la  dysphagie  et  de  la  dila- 
tation papillaire.  On  constate  une  tumeur  pulsatile  qui  a  fait  dévier  le 
sternum  de  deux  centimètres  et  qui  fait  une  saillie  de  8  centimètres  à 
droite  et  de  6  centimètres  à  gauche  de  cet  os.  Cette  tumeur  est  animée 
de  pulsations  régulières,  isochrones  aux  battements  artériels,  elle  proémine 
en  avant  de  3  centimètres.  On  perçoit  un  souffle  au  premier  temps.  Le 
second  temps  est  normal.  Le  cœur  est  hypertrophié. 

Le  30  septembre,  on  fait  une  première  séance  d'électrolyse  ;  on  enfonce 
deux  aiguilles  dans  les  deuxième  et  troisième  espaces  intercostaux;  un  cou- 
raat  de  35  milliampères  passe  pendant  huit  minutes.  Le  lendemain,  la 
seule  amélioration  consiste  dans  une  diminution  de  la  dysphagie. 

Le  iS  octobre,  une  tumeur  arrondie,  du  volume  d*une  noisette,  apparaît 
sur  la  partie  antérieure  du  sternum,  au  niveau  des  troisième  et  quatrième 
espaces  intercostaux. 

Le  20  octobre,  on  procède  à  une  nouvelle  séance  d*électrolyse  ;  une 
première  aiguille  est  enfoncée  dans  le  troisième  espace,  à  2  centimètres  à 
gauche  du  bord  du  sternum  ;  la  deuxième  aiguille  est  implantée  dans  la 
tumeur  elle-même;  la  troisième  pénètre  dans  le  troisième  espace,  à  2  centi- 
mètres à  droite  du  sternum.  On  emploie,  pendant  dix  minutes,  un  courant 
de  35  milliampères.  Cette  opération  provoque  de  Tangoisse. 

Peu  de  jours  après,  la  tumeur  centrale  s'affaisse,  les  battements  devien- 
nent plus  faibles  et  plus  profonds  dans  toute  la  portion  de  Tanévrysme  qui 
se  trouve  sous  le  sternum  et  à  gauche  de  cet  os;  par  contre,  la  tumeur 
parait  se  développer  à  droite  et,  à  ce  niveau,  on  perçoit  nettement  des 
battements  caractéristiques.  Ils  disparaissent,  au  contraire,  en  haut  et  à 
gauche. 

Le  30  octobre,  on  soumet  la  tumeur  à  une  troisième  séance  d'électrolyse  : 
deux  aiguilles  sont  introduites  au  niveau  des  deuxième  et  troisième  espaces 
intercostaux  droits,  en  dehors  et  sur  la  ligne  médiane.  L'état  général  ne 
subit  pas  de  modifications. 

Le  14  novembre,  survient  une  légère  hémoptysie,  sans  symptômes  pul- 
monaires. 

Quatre  mois  et  quinze  jours  après,  la  tumeur  s*est  affaissée  du  côté  gauche, 
mais,  vers  le  centre,  elle  est  volumineuse,  irrégulière  ;  elle  s'étend,  verti- 
calement, de  la  clavicule  droite  au  quatrième  espace  intercostal  et  elle  fait  une 
saillie  de  4  centimètres  environ.  La  peau  est  normale.  L'état  général  est 
aussi  bon  que  possible.  Le  malade  est  très  satisfait  et  sort  tous  les  jours, 
mais  cette  amélioration  relative  ne  persiste  pas  et,  quatre  mois  plus  tard,  la 
tumeur  est  énorme  ;  elle  atteint  les  dimensions  d'une  tète  de  fœtus.  Elle  a 
une  forme  régulière;  les  bosselures  ont  disparu;  la  peau  est  saine.  L'état 
général  reste  bon. 
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Une  série  de  tracés  pris  au  niveau  de  la  saiUie  anèvrTsmale,  à  interralle] 
variés,  après  les  séances  d'électroljse,  monlre  une  diminution  progressiie 
de  l'élévBlion  de  la  courbe  et  du  dicrotisme  :  les  ballementa  bodI  moins 
nets  et  ont  moins  d'expansion.  Ces  modiUcatioDS  sont  dues  an  dépôt  <{e 
caillots  sous  l'influence  de  ces  diversi^s  séances  d'électroljse. 

Neur  jours  plus  tard,  le  malade  meurt  subitement  neuf  mois  et  doq 
jours  après  la  première  séance  d'élcctrolyse. 

Autopiie.  —  La  poche  anévrysmale  s'était  ouverte  dans  le  péricarde,  ao 
point  de  réilezion  de  cette  séreuse;  on  relire  20U  grammes  de  caillots  de 


Fie.B.-Tr 


la  cavité  péricardiquc.  La  paroi  exlra-thoracique  de  l'auévi-ysme  est  tapissée 
d'une  couche  de  un  centimètre  de  caillots  librineux.  On  ne  trouve,  à  leur 
niveau,  aucune  (race  d'électrolyse.  L'anévrysme  renferme  un  ancien  caillot 
dégénéré  au  centre,  pesant  850  grammes,  creusé  en  arrière  du  canal  destiné 
au  passage  du  courant  sanguin  aortique.  Ce  caillot  ne  présenle  aucune 
adhérence  à  la  paroi  anévrysmale.  On  noie,  en  outre,  une  insullisance 
aortique  par  dilatation  ;  l'anévrysme  occupe  la  partie  ascendante  et  le  lien 
de  la  disposition  horizontale  de  l'aorte,  qui  est  athèromaleuse.  Le  sternuo) 
est  détruit  sur  une  longueur  de  15  centimètres  :  cette  érosion  va  de  la  four- 
chette sternalc  ft  la  partie  moyenne  de  cet  os.  Le  poumon  droit  est  mani- 
festement  tuberculeux,  le  gauche  n'olTre  que  des  lésions  tuberculeuses  au 
début. 


Cette  observation  est  intéressante  :  i'  par  une  survie  de  neuf  mois 
après  la  première  séance  d'électrolyse;  2°  par  la  rupture  de  cet 
anévrysme  dans  le  péricarde;  3"  par  le  développement  d'une  tuber- 
culose pulmonaire  qui  parait  avoir  été  contractée,  secondairement, 
dans  les  salles  d'hôpital. 
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III.  Guérison  spontanée. 

Obs.  V  (Personnelle).  —  Trois  anévrysmes  de  V aorte  thoracique  guéris  sponta- 
nément chez  un  bossu.  Nombreuses  strates  de  caillots  fibrineux  rendant  à  la 
lumière  de  Vaorte  son  calibre  et  sa  direction  normale. 

Absence  de  souffle.  Mort  rapide  par  asphyxie  sans  sténose  laryngée,  sans 
impression  accentuée  des  voies  respiratoires. 

On  apporte,  à  l'Hôtel-Dieu,  salle  Ducros,  lit  17,  dans  le  service  clinique 
dont  nous  étions  chargé,  un  bossu  d'une  quarantaine  d*années,  en  proie  à 
une  forte  dyspnée,  présentant  une  teinte  livide,  cyanosée;  les  lèvres  sont 
violacées;    les  lobules   des   oreilles  et   les   pommettes    ont   des  plaques 
bleuâtres;  les   veines  du  front,  les  jugulaires   externes,  surtout  du  côté 
droit,   sont    fortement    distendues,  gorgées,    rénitentes,   sans   pouls  vei- 
neux appréciable.  On  remarque,  au  niveau  des  creux  sus  et  sous-clavi- 
calaires,  un  lacis  veineux  abondant.  Les  extrémités  sont  cyanosées  et  la 
partie  terminale  du  membre  supérieur  droit  est  le  siège  d*un  œdème  cya- 
notique  marqué.   Les  battements  du  cœur  sont  irréguliers,  tumultueux, 
mal  frappés;  le  cœur  n'est  pas  hypertrophié;  il  n'existe  aucun  souffle  ni 
aux  orifices  cardiaques,  ni  sur  le  trajet  de  Taorte.  Les  poumons  sont  forte- 
ment emphysémateux  et  on   perçoit,  dans  presque   toute  leur  étendue, 
surtout  aux  bases,  des   rûles  sibilants  et  sous-crépitants.  La  dyspnée,  la 
sufTocation  sont  telles,  que  le  malade  répond  avec  peine  à  nos  questions  ; 
il  se  plaint  d'une  certaine  dysphagie;  les  pupilles  sont  égales;  la  voix  n'est 
pas  altérée;  les  deux  pouls  sont  petits,  irréguliers,  presque  imperceptibles. 
L'examen  méthodique  de  l'aorte  ne  révèle  ni  battements,  ni  bruits  anor- 
maux :  on  ne  constate  qu'une  très  légère  submatité  en  dehors  du  côté  droit 
et  à  la  partie  supérieure  du  sternum.  C'est  surtout  dans  ces  cas  que  la 
radioscopie  pourrait  donner  ces  indications  précieuses  qui  ont  permis  à 
Béclère  {Société  des  Hôpitaux,  5  février  1897)  et  à  Wasserraann  (Wiener 
KUnische  Wochemchrift,  1897)  de   diagnostiquer  des  anévrysmes  latents. 
Le  lendemain,  l'oppression  augmente,  elle  est  vive,  intense,  exagérée  par 
les  mouvements,  sans  crises  paroxystiques;   l'examen  des  poumons  ne 
décèle  que  de  la  congestion  généralisée  sans  foyers  de  pneumonie,  sans 
pleurésie;  la  cyanose,  l'asphyxie  augmentent,  le  pouls  est  imperceptible, 
la  torpeur  et  Tobnubilation  s'accroissent;  le  malade  meurt  brusquement 
pendant  la  nuit.  La  cause  principale  de  la  mort  paraît  être  cette  asphyxie 
spéciale  que  Siredey  et  Dalché  (Revue  de  mtfd., p.  6o6, 1893)  ont  signalée  dans 
deux  cas  d'anévrysmes  de  l'aorte  :  ils  l'attribuent  à  la  compression  des 
organes  dans  le  médiastin  supérieur;  «  la  mort  survient,  disent-ils,  par  un 
mécanisme  analogue  à  celui  que  l'on  observe  dans  la  strangulation,  mais 
agissant  d'une  façon  lente,  en  quelque  sorte  subaiguë  ».  Cette  asphyxie 
a  été,  en  outre,  favorisée,  dans  le   cas  présent,  par  un  rétrécissement 
marqué   de   la   cage  thoracique   par  une  déviation   vertébrale,   par   un 
emphysème  considérable  des  deux  poumons,     par  l'état  du  cœur  des 
bossus,  par  son  déplacement,  par  la  dilatation  en  besace  du  ventricule  droit  et 
par  la  distension  de  Voreillette  correspondante. 
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Autopsie.  —  Après  avoir  enlevé  le  plastron  thoracique,  on  n'aperçoit 
guère  que  la  partie  antérieure  des  poumons  fortement  emphysémateux, 
peu  congestionnés,  qui  recouvrent  toute  l'aorte.  En  relevant  le  bord  anté- 
rieur des  poumons,  dont  Tinterposition  empêchait  de  déceler  et  de  pré- 
ciser la  matité  aortique,  on  trouve  une  triple  dilatation  anévrysmale  de  la 
crosse  de  Taorte.  Au-dessous  du  tronc  artériel  brachio-céphalique,  on  voit 
un  premier  anévrysme  sacciforme  mesurant  6  centimètres  dans  le  sens 
transversal  et  5  centimètres  dans  le  sens  vertical.  Le  bord  supérieur,  la 
voûte  de  la  crosse  de  Taorte  présentent  une  forte  dilatation  anévrysmale 
soulevant  les  gros  troncs  artériels  et  mesurant,  au  niveau  de  sa  plus  grande 
circonférence,  30  centimètres.  Le  diamètre  vertical  de  cette  seconde  poche 
anévrysmale  est  de  11  centimètres.  Elle  offre,  à  4  centimètres  après  l'ori- 
gine de  la  sous-clavière  gauche,  une  scissure  profonde,  bien  nette,  qui 
délimite  assez  exactement  une  poche  de  forme  à  peu  près  cylindrique,  pré- 
sentant un  diamètre  vertical  de  8  à  9  centimètres  et  un  diamètre  trans- 
versal de  10  centimètres.  Cette  troisième  poche  se  termine  brusquement, 
et  la  paroi  anévrysmale  va  rejoindre  directement  et  presque  perpendicu- 
lairement l'extrémité  supérieure  de  l'aorte  thoracique  descendante.  Cet 
anévrysme  exerçait  une  pression  considérable  sur  la  veine  cave  supérieure 
et  sur  les  troncs  veineux  brachio-céphaliques  ;  les  vaisseaux  étaient  aplatis 
et  la  gêne  circulatoire,  qui  résultait  de  celte  forte  compression,  expliquait 
fort  bien  la  distension  veineuse  des  veines  du  cou,  la  cyanose  de  la  face  et 
la  congestion  cérébrale.  Le  nerf  récurrent  gauche  était  tiraillé,  en  avaot  et 
en  haut,  par  le  développement  de  la  tumeur  anévrysmale  qui  comprimait 
en  outre  Tœsophage  et  la  trachée.  On  constatait,  de  plus,  des  adhérences 
intimes  entre  Tanévrysme  et  la  trachée  qui  était  légèrement  aplatie  et 
refoulée  à  droite.  A  ce  niveau,  la  muqueuse  trachéale  présentait  une  petite 
exulcération  superficielle  des  dimensions  d'une  lentille,  mais  ne  communi- 
quant pas  avec  la  poche  anévrysmale  elle-même.  Le  calibre  de  la  trachée 
était   néanmoins  suffisant  pour  permettre  le  libre  passage  de  l'air.  Les 
lésions  congestives  des  poumons  ne  peuvent  pas  non  plus  expliquer  com- 
plètement et  à  elles  seules  cette  asphyxie  terminale. 

Si  l'on  incise  la  poche  anévrysmale,  on  constate  que  les  parois  sont 
amincies,  parsemées  çà  et  là  de  quelques  plaques  athéro  mate  uses  et  inti- 
mement adhérentes  à  la  partie  externe  des  caillots  fibrineux.  Cette  fusion 
est  telle,  qu'il  est  presque  impossible  d'indiquer  exactement  le  point  où 
commence  la  première  couche  fibrineuse  et  où  unit  la  paroi  anévrysmale. 
On  n'arrive  pas  non  plus  à  les  décoller  complètement,  car  on  trouve,  sur 
la  face  interne  de  Tanévrysme,  plusieurs  ilôts  de  caillots  fibrineux  encore 
adhérents.  Ces  trois  poches  anévrysmales  sont  comblées  par  une  série  de 
couches  de  fibrine  régulièrement  stratifiées,  parallèles,  minces,  dures, 
élastiques  comme  de  la  gutta-percha,  résistantes,  jaune  pâle.  Un  de  ces 
caillots  actifs  avait  une  épaisseur  de  6  centimètres  et  était  composé  de 
36  stratifications  fibrineuses,  d'autant  plus  minces  et  d'autant  plus  com- 
pactes et  résistantes,  qu'elles  se  rapprochaient  de  la  périphérie.  L'épaisseur 
de  ces  strates  ne  dépassait  jamais  2  millimètres.  Vers  le  centre  du  vais- 
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seau,  ces  couches  flbrineuses  prennent  une  coloration  rouge  ;  elles  adhè- 
rent moins  entre  elles.  La  surface  de  la  coupe  des  caillots  remplissant  les 
trois  poches  anévrysmales,  offre  une  superposition  de  couches  fibrine  uses 
dont  Taspect  rappelle  la  section  de  certains  terrains  calcaires,  ou  de  quel- 
ques arbres  résineux,  ou  d*une  tranche  d'oignon.  On  découvre  un  petit 
pertais  sinueux,  irrégulier,  oblique,  creusé  en  rigole,  par  lequel  le  sang 
aortique  pouvait  pénétrer  dans  le  tronc  artériel  brachio-céphalique,  encore 
perméable.  La  carotide  gauche  était  irriguée  par  un  canal  de  communi- 
cation, de  Torme  conique,  large  et  évasé  au  voisinage  du  courant  sanguin 
aortique,  étroit  et  cylindrique  au  niveau  du  point  d'émergence  de  cette 
artère  sur  le  sac  anévrysmal.  Le  cours  du  sang  était  assuré,  dans  la  sous- 
clavière  gauche,  1^  par  une  sorte  de  circulation  lacunaire  qui  se  faisait 
jour  au  travers  de  la  partie  correspondante  des  caillots  et  2<*  par  une  sorte 
de  rigole  sinueuse,  irrégulièrement  creusée  à  la  surface  de  cette  couche 
superficielle  de  feuillets  flbrineux  et  communiquant  avec  le  petit  canal  de 
dérivation  chargé  d'irriguer  la  carotide  gauche.  Les  caillots  flbrineux 
avaient  comblé  les  poches  anévrysmales  et  formaient  la  paroi  supérieure 
d'un  canal  assez  régulier,  présentant  la  direction  et  la  disposition  de  la 
partie  supérieure  d'une  crosse  d'aorte  normale.  Le  bord  inférieur  consti- 
tuant la  courbure  inférieure  de  l'aorte  n'avait  subi  aucune  modification  de 
structure  ou  de  direction.  Aussi,  malgré  l'existence  de  trois  anévrysmes, 
le  courant  sanguin  aortique  circulait  librement  par  un  conduit  creusé 
dans  l'épaisseur  de  caillots  fibrineux  et  offrant  la  même  courbure  et  le 
même  diamètre  qu'une  aorte  saine.  Cette  disposition  anatomique  explique 
Tabsence  de  bruits  stéthoscopiques  anormaux.  Ces  trois  anévrysmes  de. 
l'aorte  étaient  donc  réellement  guéris. 

Ces  guérisons  spontanées  des  anévrysmes  de  Taorte  ne  sont  pas 
exceptionnelles  :  nous  avons  pu  en  recueillir  60  cas,  qui  ont  été 
publiés  depuis  le  commencement  du  siècle.  Nous  en  donnerons  une 
analyse  rapide  §  (A).  Nous  essayerons  ensuite  de  trouver  dans  les 
commémoratifs  de  ces  observations  et  dans  l'examen  anatomo- 
pathologique  soit  des  parois  de  ces  anévrysmes,  soit  des  caillots 
âbrineux  quMls  contiennent,  les  conditions  §  (B)  favorables  à  la  forma- 
tion de  ces  caillots  actifs  et  à  la  guérison  spontanée  des  anévrysmes 
de  Taorte.  En  pareil  cas,  ils  restent  souvent  latents  et  ne  sont  que 
des  trouvailles  d'autopsie,  puisque  le  dépôt  des  couches  librineuses 
restitue  à  l'aorte  dilatée  son  calibre  et  sa  direction  à  peu  près  nor- 
maux, et  empêche  fréquemment  la  production  de  tout  souffle 
anévrysmal,  de  claquements  et  de  battements  anormaux. 

(A).    Guérison  spontanée  des   anévrysmes  de  V aorte.   —  Revue 
générale,  —  Panaroli,  Albertini  connaissaient  des  cas  de  guéri- 
son d'anévrysme  de  l'aorte.  La  pièce  258  du  musée  Dupuytren, 
déposée  par  Corvisart,  peut  être  considérée  comme  un  exemple  de 
Rev.  db  méd.|  tome  xvn.  —  1897.  26 
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c  guérison  spontanée  par  réplétion  et  endurcissement  du  caillot  b. 
La  poche,  du  volume  d'une  noix,  siégeait  sur  l'aorte  et  était  remplie 
par  une  masse  compacte  de  caillots  flbrineux,  concentriques,  très 
adhérents  aux  parois  de  la  tumeur.  Hogdson  (en  1819)  distingue  les 
caillots  flbrineux  des  caillots  ordinaires,  il  montre  le  mécanisme  de 
la  guérison  par  ces  amas  graduels  de  fibrine;  enfin  il  rapporte  trois 
cas  do  guérison  avec  autopsie.  Les  deux  premiers  appartiennent  à 
Young  (1812)  qui,  à  la  suite  de  saignées  fréquentes  et  copieuses, 
observa  un  sac  anévrysmal  de  la  partie  antérieure  de  la  crosse  de 
l'aorte,  réduit  au  volume  d'une  orange  et  rempli  de  caillots  anciens. 
Dans  le  second  cas,  la  poche  siégeant  à  la  courbure  de  l'aorte,  avait 
le  volume  d'une  noix  :  elle  était  oblitérée  par  des  couches  très  consis- 
tantes de  caillots.  Ce  malade,  comme  le  suivant,  avait  été  soumis  à  des 
saignées  considérables.  Dans  sa  troisième  observation,  Hogdson  note 
que  l'anévrysme  avait  le  volume  d'une  petite  pomme  et  occupait  la 
partie  antérieure  de  l'aorte  ;il  était  comblé  par  des  caillots  anciens, 
dont  le  centre  était  creusé  d'un  canal  perméable.  Breschet  a  vu  un 
anévrysme  de  la  courbe  de  l'aorte  guéri.  Les  mémoires  de  la  Société 
anatomique  (1829)  renferment  une  observation  d'anévrysme  du  com- 
mencement de  l'aorte  descendante,  du  volume  des  deux  poings, 
comblé  par  des  caillots  au  centre  desquels  existait  un  canal  régulier 
à  parois  lisses,  qui  paraissait  tapissé  d'une  fausse  membrane  se  con- 
tinuant vers  les  parties  supérieure  et  inférieure  avec  la  membrane 
interne  saine  de  l'aorte.  Laurès  (1840)  a  observé  une  oblitération, 
par  des  caillots,  d'une  tumeur  anévrysmale  développée  sur  l'aorte 
ascendante,  Becquerel  (Soc.  anat.^  1839)  et  Bouillaud  ont  vu  un 
caillot  organisé  traversé  par  un  canal  central.  Gross  (1839)  signale 
une  énorme  concrétion  fibrineuse  dans  un  anévrysme  de  l'aorte.  Le 
cas  de  Lebled  (5oo.  anat.^  1843)  est  plus  curieux  encore  :  il  s^agit 
d'une  tumeur  anévrysmale  de  l'aorte  abdominale,  commençant  à 
deux  centimètres  au-dessus  de  l'artère  mésentérique  inférieure  et 
s'étendant  jusqu'à  la  bifurcation  delaorte.  Elle  avait  le  volume  d'an 
œuf  de  poule;  elle  était  tapissée  de  plusieurs  couches  de  caillots 
anciens  et  résistants,  au  centre  desquels  était  conservé  un  canal  qui 
maintenait  la  communication  jusqu'aux  deux  iliaques,  et  qui  était 
recouvert  par  une  membrane  mince,  lisse,  assez  résistante.  Des  cas 
de  guérison  spontanée,  constatée  à  l'autopsie,  ont  été  signalés  encore 
par  Cruveilhier,    Rokitansky,  Dusol,   Legrand,   Goupil,   Ludlow, 
Bartolomé  (1853),  Bristowe  (1858),  Buttler  (1861).  L'anévrysme  de  la 
crosse  de  l'aorte,  étudié  par  Harman  (Soc,  anat.,  1861),  était  rempli 
par  des  caillots  limitant  un  canal,  dont  le  calibre  est  semblable  à  celui 
de  l'aorte.  Le  tronc  brachio-céphalique  et  la  carotide  gauche  s'ouvrent 
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largement  dans  le  canal;  la  sous-claviëre  gauche  est  obturée  par  des 
caillots  actifs,  à  tel  point  qu'il  est  impossible  de  préciser  l'endroit  où 
elle  s'ouvrait  dans  le  sac.  Malhéné  (1865)  a  observé  un  cas  d'anévrysme 
de  la  crosse  de  l'aorte,  faisant  saillie  à  l'extérieur  et  oblitéré  par  des 
caillots. 

Goodell  (1864),  Pride  (1865),  Moxon  (1866),  L.  Tripier  (1866)  Shat- 
tuck  (1869)  ont  publié  aussi  quelques  cas  de  guérison  spontanée  des 
anévrysmes  de  l'aorte.  Dans  l'observation  de  Vulpian  (Soc.  anat.^ 
1869),  la  poche  anévrysmale  était  tellement  remplie  de  caillots  résis- 
tants, qu'elle  était  devenue  étrangère  à  l'appareil  circulatoire.  L'ané- 
vrysme  de  la  partie  supérieure  de  la  crosse  de  l'aorte,  observé  par 
Déguise  (Soc,  anat.),  avait  le  volume  d'une  orange  et  était  à  peu  près 
oblitéré  par  des  caillots  fibrineux  anciens.  Tous  les  gros  troncs  arté- 
riels du  cou  étaient  comprimés,  aplatis  ou  obturés. 

Dowse  fi872)  a  publié  un  cas  de  guérison  spontanée  d'un  anévrysme 
de  la  partie  tfwsvei*sa)e  de  la  crosse  de  l'aorte  et  de  l'innotninée.  Il 
avait  le  volume  4'un  gros  citron  ;  il  était  traversé  par  un  canal  de 
communication  avao  Tartère  sous-clavière.  Thorens  (1873)  a  montré 
à  la  Société  anatomiqiie  une  oblitération  de  la  poche  d'un  anévrysme 
aortique  par  des  caillots  actifs.  Lyons,  Williams  (1873)  ont  vu  des 
£uts  semblables. 

Robert  Liveing  (1875)  a  relaie  un  cas  de  guérison  spontanée  d'un 
anévrysme  de  l'aorte  abdominale  qui  s'étendait  jusqu'au-dessus  de 
l'origine  des  rénales  :  la  poche  était  remplie  entièrement  de  caillots 
fibrineux  et,  derrière  la  tumeur,  existait  un  canal  libre  laissant 
passer  le  sang  à  travers  l'aorte  elle-même.  Dans  le  cas  de  Landrieu, 
les  caillots  actifis,  très  denses,  constituaient  un  canal  complet  dans 
lequel  passait  le  sang.  La  pièce  149  du  musée  Dupuytren  est  repré- 
sentée par  un  anévrysme  de  l'aorte  entièrement  oblitéré  par  des 
caillots  actifs.  Chez  le  malade  de  Goodhard  (1875),  un  anévrysme  de 
la  partie  supérieure  de  l'aorte  abdominale,  était  bien  comblé,  mais 
la  paralysie,  la  gangrène  et  l'engourdissement  des  membres  inférieurs 
se  produisirent.  Dans  le  cas  de  Greenhow  (1876),  la  guérison  d'un 
anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte  fut  au  contraire  complète;  elle 
s'accompagnait  d'une  oblitération  de  la  carotide  gauche  et  d'un  rétré- 
cissement de  la  sous-clavière.  Le  sac  avait  10  pouces  de  diamètre  et 
était  rempli  de  fibrine  compacte,  coagulée.  Lockvood  (1878),  Loomis 
(1879)  ont  encore  constaté  une  oblitération  d'un  sac  anévrysmal  de 
Taorte  par  des  caillots  actifs.  Hussey  (1879)  a  trouvé  une  masse  de 
fibrine  paraissant  organisée,  et  oblitérant  un  anévrysme  de  la  crosse 
de  Faorle  plus  gros  qu'un  œuf  de  poule.  Elle  obturait  aussi  l'ouver- 
ture de  communication  avec  le  tronc  artériel.  Dubar  (Soc.  anat. ,  1879) 
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a  VU  un  canal  ayant  les  dimensions  de  l'aorte,  qui  était  creusé  dans 
Tépaisseur  d*un  caillot  ancien  oblitérant  un  anévrysme  de  la  crosse 
de  l'aorte  et  la  sous-clavière  gauche.  Citons  encore  les  observations 
de  Féré  (Soc.  anat.j  1881),  de  Guinard  {Soc.  ancU.,  1882),  dans  les- 
quelles la  poche  anévrysmale  de  la  crosse  de  l'aorte  était  remplie  de 
caillots  stratifiés  de  fibrine. 

Rabaine  (1883)  a  signalé  une  tendance  à  la  guérison  spontanée, 
dans  un  cas  d'anévrysme  double  de  la  crosse  de  l'aorte.  Bemi8(1885) 
a  publié  une  guérison  spontanée  d'un  anévrysme  de  l'aorte  thora- 
cique.  Cette  oblitération  anévrysmale  est  parfois  suivie  d'accidents, 
comme  dans  le  fiait  de  Coupland  (1884),  qui  a  vu  la  compression 
d'une  bronche  par  un  anévrysme  de  l'aorte  guéri,  entraîner  du  col- 
lapsus  du  poumon,  de  la  bronchectasie,  puis  une  ulcération  de  la 
plèvre  et  un  abcès  pectoral.  Rendu  (1885)  a  observé  l'oblitération 
graduelle  d'une  poche  volumineuse  de  la  crosse  de  l'aorte.  C'était 
une  véritable  guérison  spontanée  à  la  suite  d'une  accumulation  de 
caillots  fibrineux  qui,  sur  certains  points,  avaient  plus  de  4  centi- 
mètres d'épaisseur  :  ils  oblitéraient  aussi  la  carotide  et  la  sous- 
clavière  gauche.  Cet  anévrysme  était  demeuré  latent,  car  l'aorte 
n'était  animée  d'aucun  mouvement  expansif  et  ne  donnait  lieu  à 
aucun  murmure  perceptible  à  l'oreille. 

Enfin,  cette  liste  déjà  longue  de  guérisons  spontanées  d'anévrysme 
aortique,  peut  être  complétée  par  les  cas  semblables  de  Nattier 
(1886),  Saunders  (1886),  Rake  (1887),  Bouchât  (1888),  Vogel  (1889). 
Linoli,  FuUer,  Murray,  Mutis  ont  constaté  encore  la  guérison  de 
quelques  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale.  Le  sac  d'un  anévrysme 
de  l'aorte  abdominale  observé  par  Toussaint  (1889)  contenait  une 
couche  épaisse  de  caillots  organisés  réduisant  l'aorte  à  son  calibre 
normal.  Cet  anévrysme  avait  été  méconnu  pendant  la  vie.  Dans  une 
autre  observation  d'anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  diagnostiqué 
pendant  la  vie  par  Thérèse  (1890),  la  tumeur  anévrysmale,  mesurant 
6  centimètres  et  n'occupant  que  la  partie  antérieure  du  vaisseau,  était 
comblée  par  un  caillot  stratifié,  plus  épais  à  son  centre,  à  surface 
lisse,  remplissant  exactement  la  dilatation.  Cette  restitution  à  ses 
dimensions  normales  du  calibre  de  l'aorte  coïncidait  avec  la  dispa> 
rition  de  souffle. 

Chez  le  malade  de  Mirallié  {Soc.  anat.,  1892),  atteint  d'anévrysme 
de  la  partie  ascendante  de  l'aorte,  les  caillots  avaient  rendu  à  l'aorte 
son  calibre  normal  :  on  s'expliquait  ainsi  l'absence  de  tout  signe 
d'anévi7sme,  d'autant  plus  que  l'empiétement  des  poumons,  à  la 
surface  de  la  tumeur,  empêchait  de  percevoir  toute  matité  anormale. 
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Mentionnons  encore,  comme  exemples  de  guérison,  les  observations 
de  Gurshmann  (1893),  Baker  (1894).  Besançon  {Soc,  anat.)  a  publié 
un  cas  d'anévrysme  de  la  crosse,  resté  latent,  dont  la  poche  était 
comblée  par  des  stratifications  régulières.  Syme  {Ann.  Surg.  Phila., 
1893,  XVII,  314)  a  vu  un  anévrysme  de  l'aorte  abdominale  guéri,  qui 
simulait  une  tumeur  solide. 

L'anévrysme  guéri  ne  subit  souvent  qu'une  légère  rétraction;  il 
peut  agir  encore  comme  dans  notre  observation  personnelle,  à  la 
façon  d'un  corps  étranger,  et  exercer  ainsi  une  compression  capable 
de  reproduire  les  troubles  fonctionnels,  qui  ont  pu  précéder  l'oblité- 
ration de  la  poche  anévi^smale  par  des  caillots  actifs. 

(B).  Conditions  favorables  à  la  guérison  des  anévrysmes  de  V aorte. 

I.  Dans  l'observation  de  Féré  {Soc,  anat.^  1883)  et  dans  la  nôtre, 
le  malade  avait  eu  auparavant  une  pneumonie,  et  il  est  probable  que 
Yaugmentation  de  fibrine  dans  le  sang  a  favorisé,  à  ce  moment,  le 
dépôt  de  lamelles  fibrineuses,  jaunâtres,  élastiques  dans  les  poches 
anévrysmales. 

II.  Breschet,  en  1819,  avait  fait  remarquer  aussi  que  l'existence 
de  caillots  abondants  dans  les  sacs  anévrysmaux  les  plus  rapprochés 
de  la  naissance  de  Taorte,  diminue  la  force  et  la  rapidité  de  la  circu- 
lation dans  les  poches  situées  plus  bas;  elles  restent  stationnaires 
ou  se  laissent  oblitérer  par  le  coagulum.  Le  cJs  de  Féré  et  le  nôtre 
confirment  ces  idées  émises  par  Breschet. 

III.  Uétroitesse  du  collet,  dans  les  anévrysmes  sacciformes,  favo- 
rise la  lenteur  de  la  circulation  au  voisinage  de  la  paroi,  elle  facilite  la 
coagulation  et  la  formation  des  caillots  actifs. 

IV.  Enfin,  nous  avons  recherché  si  des  particularités  anatomo- 
pathologiques  des  parois  anévrysmales  étaient  susceptibles  d'expli- 
quer la  guérison  spontanée.  Dans  ce  but,  nous  avons  étudié,  com- 
parativement, la  structure  histologique  do  ces  anévrysmes  guéris, 
d'un  anévrysme  rompu  à  l'extérieur  et  d'un  anévrysme  artérioso- 
veineux.  (Le^  détails  cliniques  de  cette  dernière  observation  ont 
déjà  été  publiés  dans  l'avant-dernier  numéro  de  la  Revue  de 
médecine,  1897.) 

(C).  Examen  anatomo-pathologiqve  des  parois  de  trois  anévrysmes 
guéris,  —  Tunique  externe.  —  Les  lésions  de  péri-aortite  prédominent.  Les 
▼aisseaux  sont  fortement  dilatés;  les  artères  et  les  veines  de  la  couche  cellu- 
ieuse  sont  entourées  d'un  épais  manchon  de  cellules  embryonnaires  vive- 
ment colorées  par  le  carmin.  Elles  forment  de  longues  traînées  longitudi- 
nales parallèles  à  la  direction  de  l'aorte.  Le  plus  souvent,  elles  partent  de 
la  périphérie  de  ces  vasa-vasorum  ;  mais,  sur  certains  points,  elles  sont 
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isolées  et  elles  sont  comprises  entre  les  différents  faisceaux  de  tissu  con- 
Jonctif.  La  tunique  celluleuse  est  fortement  épaissie  :  on  observe,  en  un 
mot,  des  lésions  très  accusées  de  péri-aortite  ;  elles  sont  signalées  aussi 
dans  Tobservation  analogue  de  Siredey  et  Dalché.  Nous  rappellerons  que 
ces  auteurs  leur  attribuent  un  rôle  important  dans  le  développement  de 
Tasphyxie  terminale. 

Tunique  moyenne.  —  Les  infiltrations  des  cellules  embryonnaires  de  la 
tunique  cellulaire  pénètrent,  sur  plusieurs  points,  en  forme  de  coins,  dans 
Tépaisseur  de  la  tunique  moyenne,  qui  est  dissociée  et  complètement  seg- 
mentée par  places.  A  ce  niveau,  on  trouve,  parfois,  au  centre  de  cet  amas 
embryonnaire,  un  vaisseau,  de  nouvelle  formation,  provenant  d*un  prolon- 
gement des  vasa-vasorum  :  il  est  souvent  oblitéré  par  une  endartérite  et 
un  envahissement  de  cellules  embryonnaires  dans  l'épaisseur  de  ses  parois. 
Les  faisceaux  élastiques  de  la  tunique  moyenne,  dissociés  par  ces  éléments 
de  nouvelle  formation,  sont  atrophiés,  dégénérés  et  ont  disparu  par 
places.  Sur  certains  points,  on  voit  des  foyers  de  dégénérescence  grais- 
seuse. La  couche  voisine  de  Tendartère  est  recouverte  d'une  traînée  de 
cellules  embryonnaires  que  Ton  retrouve  encore  sur  les  parties  périphé- 
riques du  caillot. 

Tunique  interne.  —  L'endartère  a  disparu  par  places  ;  ailleurs,  sa  couche 
profonde,  irrégulière,  est  parsemée  de  cellules  embryonnaires,  parfois 
appliquées  directement  sur  la  face  externe  du  feuillet  périphérique  du 
caillot.  L'adhérence  et  Tunion,  entre  cette  tunique  altérée  et  la  couche  de 
fibrine,  sont  si  intimes,  qu'il  n'est  guère  possible  de  trouver  exactement  le 
point  de  jonction.  • 

En  résumé,  les  particularités  anatomo-pathologiques  de  ces  anévrysmes 
guéris  sont  :  la  péri-aortite  avec  dilatation  des  vasa-vasorum,  l'infiltration 
considérable  de  cellules  embryonnaires  dans  la  tunique  externe,  moyenne  et 
interne,  les  altérations  profondes  de  l'endartère,  dont  les  inégalités,  les 
rugosités  et  les  lésions  proliférantes  et  dégénératives  ont  favorisé  le  dépôt 
de  caillots  fibrineux. 

Caillots,  —  Dans  l'intervalle  des  minces  couches  fibrineuses  superficielles, 
situées  à  la  périphérie  du  caillot,  on  constate  quelques  inÛltrations  de 
cellules  embryonnaires  et  quelques  éléments  granulo-graisseux  provenant 
des  lésions  de  l'endartère.  On  observe,  en  outre,  des  espaces  lacunaires 
assez  considérables,  creusés  dans  Tépaisseur  du  caillot  et  offrant  sur  leurs 
bords  un  liséré  sinueux  et  irrégulier  de  dégénération  granulo-graisseuse. 
Ces  espaces  lacunaires,  sur  lesquels  Vulpian  avait  attiré  l'attention,  ont 
une  apparence  canaliculée;  mais,  sur  aucun  point  du  caillot,  il  n'existe  un 
seul  vaisseau  de  nouvelle  formation.  La  rareté  des  granulations  pigmen- 
taires  et  le  petit  nombre  de  globules  rouges,  dans  l'épaisseur  de  ces  caillots 
actifs,  semblent  indiquer  qu'ils  sont  plutôt  formés  d'emblée  par  un  dépôt 
graduel  de  fibrine,  tenant  soit  à  un  fibrin-ferment  indépendant  des  globules 
(Dastre),  soit  aux  globules  blancs  (Âthanasiu  et  Carvalho). 

Remarque  A.  ^  Nous  rappellerons,  à  ce  propos  que,  dans  un  cas 
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de  pylépMébite  adhésive,  avec  formation  assez  ancienne  d*un  caillot 
blanc,  dur,  fibrineux,  creusé  à  la  périphérie  de  nombreux  espaces 
lacunaires,  nous  avons  aussi  été  frappé  par  Tabondance  des  globules 
blancs  dans  les  couches  externes. 

Remarque  B.  —  Ils  étaient  aussi  en  grand  nombre  à  la  périphérie 
d'un  iromhxAs  assez  ancien,  très  adhérent,  qui  avait  complètement 
oblitéré  ïartère  humérale  gauche  d'un  diabétique,  âgé  d'une  trentaine 
d'années  :  ce  malade  mourut  dans  le  service  d'hôpital,  dont  nous 
étions  chargé,  d'une  gangrène  sèche  de  la  main  et  de  la  moitié  infé- 
rieure de  l'avant-bras  correspondant.  A  l'examen  histologique,  on 
remarquait  une  forte  prolifération  embryonnaire  dans  l'épaisseur  de 
la  tunique  externe  et  surtout  de  la  couche  moyenne;  enfin,  les 
altérations  étaient  très  accentuées  au  niveau  de  la  couche  interne 
de  l'endartère,  et  elles  avaient  particulièrement  favorisé  le  dépôt 
de  caillots  fibrineux  oblitérant  complètement  la  lumière  de  l'artère. 
Remarque  C.  —  I.  Des  conditions  analogues  existaient  encore  dans 
une  observation  d'anévrysme  artérioso-veineux  de  l'aorte  et  de  la 
veine  cave,  que  nous  venons  de  publier  dans  la  Revue  de  Médecine. 
La  communication  entre  la  poche  anévrysmale  de  l'aorte  et  la  veine 
cave  supérieure,  s'était  faite  au  niveau  d'une  plaque  athéromateuse 
ulcérée.  L'examen  histologique  montrait  une  infiltration  embryon- 
naire sur  l'endartère  et  dans  l'épaisseur  de  la  couche  cellulaire,  qui 
réunissait  ces  deux  gros  vaisseaux.  Les  rugosités  et  les  aspérités  de 
l'ulcération  athéromateuse,  au  centre  de  laquelle  se  trouvait  l'orifice 
de  communication  artérioso-veineuse,  ont  provoqué,  au  bout  d'une 
semaine,  un  dépôt  de  fibrine  suffisamment  solide  pour  s'opposer  au 
passage  du  sang  aortique  dans  la  veine  cave  supérieure.  Du  reste, 
plusieurs  plaques  athéromateuses  rugueuses  et  ulcérées,  qui  étaient 
disséminées  sur  la  surface  interne  de  cette  poche  anévrysmale, 
avaient  servi  de  point  de  départ  à  des  concrétions  fibrineuses, 
solides,  résistantes,  disposées  en  feuillets  superposés. 

IL  Par  contre,  l'intégrité  relative  de  l'endartère  au  niveau  de 
Vanevrysmey  faisant  saillie  au-dessus  du  cœur^  et  décrit  dans  la 
Revue  de  Médecine^  juin  1896,  explique  la  rareté  des  caillots  fibri- 
neux dans  la  poche  intra-thoracique.  A  l'examen  histologique,  on 
voit  que  la  surface  interne  de  l'endartère  est  généralement  lisse,  sans 
rugosités,  sans  plaques  d'athérome  ulcérées.  La  tunique  moyenne 
a  disparu  par  place  ;  sur  d'autres  points,  les  fibres  élastiques  atro- 
phiées sont  dissociées  par  des  infiltrations  granulo-graisseuses  et 
embryonnaires.  Cependant  les  éléments  de  nouvelle  formation  sont 
peu  abondants  et,  rarement,  ils  forment,  comme  dans  les  parois  de 
l'anévrysme  guéri  spontanément,  un  manchon  épais  à  la  périphérie 


388  REVUB  DE  MÉDECINE 

des  petits  vaisseaux  qui  plongent  exceptionnellement  dans  la  tunique 
moyenne.  Enfin,  la  grande  majorité  des  vasa-vasorum  est  oblitérée 
par  une  endartérite  très  accusée  ;  ces  petits  vaisseaux  ne  sont  infiltrés 
que  par  quelques  cellules  embryonnaires,  qui  sont  plus  nombreuses 
à  la  périphérie,  d'où  elles  envoient  de  maigres  traînées.  En  résumé, 
si  on  compare  les  lésions  des  parois  de  cet  anévrysme  avec  les  alté- 
rations constatées  sur  les  poches  anévrysmales  guéries,  on  remarque  : 
1®  une  prédominance  de  lendartérite  oblitérante  au  niveau  des 
vasa-vasorum;  2^  une  moindre  prolifération  des  cellules  embryon* 
naîres,  soit  à  la  périphérie  des  vaisseaux  nourriciers,  soit  dans  les 
couches  des  tuniques  celluleuse  et  moyenne:  3**  une  intégrité 
relative  de  la  couche  interne  de  Tendartère. 

Remarque  D,  —  Considérations  thérapeutiques,  —  Telles  sont  les 
diverses  conditions  qui  peuvent  entraîner  la  guérison  spontanée  de 
l'anévrysme  de  l'aorte  ;  mais,  en  pratique,  elles  sont  bien  difficile- 
ment  réalisables.  C'est  ainsi  que  la  plupart  des  moyens  thérapeu- 
tiques employés  n'ont  donné,  dans  les  observations  précédentes, 
que  de  médiocres  résultats.  L'acétate  de  plomb,  à  l'intérieur,  est 
resté  sans  action.  Le  traitement  de  Valsalva,  la  diète  lactée  associée 
à  de  larges  saignées  n'ont  pas  mieux  réussi;  la  compression  directe 
de  la  tumeur  n'a  pu  être  supportée.  Dans  un  cas  seulement,  l'élec- 
trqlyse  a  prolongé  de  plusieurs  mois  la  vie  du  malade;  mais  elle 
n*a  pas  déterminé  dans  l'anévrysme  aortique  la  formation  de  ces 
caillots  actifs,  fibrineux,  résistants,  imbriqués,  fortement  adhérents 
à  la  paroi  de  la  poche,  qui  produisent  seuls  cette  véritable  guérison 
spontanée  que  la  thérapeutique  parvient  si  difficilement  à  réaliser. 
Les  applications  de  vessies  de  glace,  faites  avec  toutes  les  précau- 
tions recommandées  par  M.  Potain,  ont  été,  en  général,  mal  sup- 
portées   et  ont  provoqué  presque  toujours  des  bronchites  :  les 
nombreux  efforts  de  toux  liés  à  ces  complications  ont,  certaine- 
ment, favorisé  l'extension  et  augmenté  le  développement  de  l'ané- 
vrysme aortique.  Cependant,  les  applications  de  glace  et  l'usage  de 
l'iodure  de  potassium  ont  déterminé  une  amélioration  marquée  chez 
un  de  nos  malades  d'hôpital. 

Obs.  VI  {personnelle).  —  X...,  soixante  ans,  non  syphilitique,  est  légèrement 
alcoolique,  probablement  paludéen,  jouant,  depuis  quarante  ans,  de  la 
trompette  et  du  piston  ou  chantant  dans  la  rue  :  à  l'occasion  d*un  effort 
considérable  nécessité  par  son  métier,  il  avait  ressenti  une  douleur  me, 
avec  sensation  de  déchirure  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  droit. 
Quelques  jours  après,  une  petite  tumeur  arrondie,  animée  de  battements 
rythmés  el  de  mouvements  d*expansion  eu  masse,  fait  saillie  sur  ce  point. 
Cette  poche  anévrjsmale  érode  le  sternum  et  finit  par  former  une  tumeur 


BOINET.  —  ANÊVRYSMES  DE  L'AORTE  389 

eztra-thoracique  présentant  une  étendue  de  trois  travers  de  doigt  dans  le 
sens  Yertical,  et  mesurant  quatre  travers  de  doigt  dans  le  sens  transversai. 
Le  pouls  radial  droit  est  plus  faible  que  le  gauche;  les  pupilles  sont  inégales. 
A  la  suite  de  Tapplication  de  vessie  de  glace  et  de  l'absorption  quotidienne 
de  2  a  4  grammes  dModure  de  potassium,  cet  anévrysme  de  Taorte  cesse 
de  s*accroUre  ;  les  mouvements  d'expansion  sont  moins  accusés  ;  on  voit, 
sur  les  tracés,  que  la  netteté  et  Tamplitude  des  battements  de  la  poche  ané- 
vrjsmale  diminuent  progressivement.  Cette  diminution  d'extensibilité  des 
parois  anévrysmales  ne  peut  tenir  qu'au  dépôt  de  caillots:  au  bout  de 
quatre  à  cinq  mois,  le  malade  est  suffisamment  amélioré  pour  reprendre 
son  ancien  métier  de  chanteur  ambulant.  Il  s'est  remis  à  voyager  et  il  n'a 
plus  donné  de  ses  nouvelles.  C'est  le  seul  cas  dans  lequel  l'iodure  de  potas- 
sium a  été  vraiment  utile. 

Enfin,  la  méthode  de  Bacelli  n*a  donné  jusqu'ici  que  de  rares 
succès.  Cependant,  Morelli  (Rtforma  médic,^  22  sept.  1896)  vient  de 
publier  une  observation  d'anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte  guéri 
par  l'introduction  de  ressorts  de  montre.  Il  a  réuni  43  cas  d'ané- 
vrysme  de  l'aorte  traités  par  cette  méthode.  6  guérisons  auraient  été 
obtenues.  Renzi  {Riforma  médical  mars  1897)  doute  de  la  valeur  de 
cette  statistique.  Il  conseille  plutôt  d'appliquer  sur  Tanévrysme, 
recouvert  d*un  linge  mouillé,  une  large  plaque  (anode)  et  de  placer 
le  cathode  sur  un  point  indifTérent.  L'intensité  du  courant  est  porté 
progressivement  de  5  à  20  milliampères.  Cette  sorte  d'électrolyse 
externe  diminuerait  la  douleur  et  déterminerait  une  amélioration 
notable  dans  les  symptômes  de  l'anévrysme.  Il  parait  logique  d'appli- 
quer au  traitement  des  anévrysmes  de  l'aorte,  le  procédé  employé 
par  Hershey  (Thér.  Gaz.^  15  sept.  1896);  il  utilise  simultanément  la 
filipuncture  et  l'électricité  en  introduisant,  dans  un  anévrysme  du 
tronc  brachio-céphalique,  un  long  fil  d'or  dans  lequel  il  fait  passer 
un  courant  galvanique.  Nous  faisons  des  recherches  expérimentales 
dans  ce  sens,  mais  elles  ne  comportent  pas  encore  de  conclusions 
thérapeutiques  pratiques. 


NOTE  SUR  UN   CAS  DE 

PSYCHOSE    MIGRAINEUSE 

Par  Ch.   FÉRÉ 

Médecin  do  Bicétre. 


Comme  l'épilepsie  à  laquelle  elle  est  rattachée  par  plus  d'un 
lien,  la  migraine,  et  en  particulier  la  migraine  ophtalmique,  com- 
prend quelquefois  des  troubles  mentaux.  Liveing'  avait  signalé 
Tincohérence  des  idées,  les  troubles  de  la  mémoire,  la  confusion,  les 
terreurs  vagues.  Dans  une  observation  de  mon  premier  mémoire  sur 
la  migraine  ophtalmique  '  on  trouve  notée  la  panophobie  consécutive 
à  Taccès  ;  dans  un  autre  cas  on  trouve,  dans  la  même  circonstance, 
une  impulsion  irrésistible  de  fuile  ^.  Depuis,  Mingazzini,  passant  en 
revue  les  faits  récents  de  Lôwenfeld,  Zacher,  Krafft-Ebing,  Wood, 
Agostini,  Sciamanna,  Brackmann,  a  fait  une  étude  soignée  de  ces 
troubles  sous  le  nom  dysphrénie  liémicrânienne,  qu'il  divise  en  deux 
formes,  transitoire  et  permanente  S  Ces  accidents  paraîtront  plus 
fréquents  à  mesure  qu'on  prendra  plus  de  soin  d^interroger  les 
migraineux,  mais  quelques-uns  se  présentent  sous  une  forme  tel- 
lement distincte  qu'ils  sautent  aux  yeux  au  premier  abord. 

Les  troubles  psychiques  migraineux  sont  extrêmement  variés 
suivant  la  place  qu'ils  tiennent  dans  le  processus,  suivant  leur 
durée  et  suivant  leur  aspect  symptomatique. 

Ils  peuvent  précéder,  accompagner  ou  suivre  l'accès  de  migraine; 
ils  peuvent  être  tout  à  fait  transitoires  et  éphémères  ou  présenter 

1.  E.  Liveing.  On  megrim,  sickheadache  und  sortie  allUd  disorders^  1873^  p.  iS, 
19,  99,  107,  113. 

2.  Ch.  Féré.  Contribution  à  Vétude  de  la  migraine  ophtalmique  {Revue  de  mé- 
decine, 1881,  p.  644).  Les  épilepsies  et  les  épilepliques,  1890,  p.  Gl. 

3.  Ch.  Féré,  A  contrib,  to  the  pathology  of  night,  nocturnal  paralysis  {Brain 
1889,  t.  XU,  p.  320).  La  pathologie  des  émotions,  1892,  p.  69. 

4.  G.  Mingazzini.  Sui  rapporti  fra  Vemicrania  oflalmica  e  gli  stati  psicopatici 
transitori  {Rev.  sper,  di  Frenialria,  1893,  vol.  XIX).  —  Sopra  una  spéciale  sin- 
drome  emicranica  {Ibid.,  1895,  vol.  XXI).  —  Femere  klinische  Beobachtungen  iher 
geistige  StÔrungen  in  Folge  von  Hemicranie  (Monatschrifft  fur  Psyeh.  u.  NeuroLt 
1897,  p.  122). 
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une  durée  de  plusieurs  jours  ou  de  plusieurs  semaines  môme. 

Ils  peuvent  être  indépendants  de  la  migraine  qu'ils  remplacent 
chez  un  sujet  affecté  d*ailleurs  de  migraines  véritables.  Il  n*est 
guère  possible  dans  ces  cas  de  les  distinguer  des  troubles  paroxys* 
tiques  d'ordre  psychique  qui  appartiennent  à  l'épilepsie. 

Ces  troubles  psychiques  peuvent  se  produire  à  des  intervalles 
variables,  se  présenter  sous  forme  d'accès  sériels  ou  d'état  de  mal, 
tout  comme  d'autres  manifestations  migraineuses'. 

Leur  aspect  symptomatique  est  très  variable;  elles  peuvent  se 
présenter  sous  forme  de  colères  ou  d'accès  de  manie  transitoire,  de 
mélancolie,  d'apathie  ou  de  confusion  mentale,  d'hallucinations, 
d*idées  fixes,  de  phobies,  d'obsessions,  d'impulsions,  etc. 

La  continuité  apparente  de  ces  troubles  est  bien  capable  dans 
certains  cas  de  faire  méconnaître  leurs  relations  avec  la  migraine 
et  par  conséquent  les  indications  du  traitement.  Le  fait  suivant  m'a 
paru  assez  instructif  à  cet  égard  et  digne  d'être  signalé. 

H"^  B...  a  dix-neuf  ans  :  elle  est  la  dernière  de  six  enfants;  les  cinq  aînés 
sont  bien  portants  et  n*ont  jamais  souffert  d'aucun  trouble  nerveux  à  la 
connaissance  des  parents,  qui  eux  aussi  sont  indemnes  à  cet  égard.  Le  père 
est  goutteux,  la  mère  est  obèse.  Parmi  les  collatéraux  on  cite  des  arthri- 
tiques et  des  obèses  mais  pas  de  névropathes.  La  dernière  grossesse  de 
M*"*^  B...  avait  été  troublée  par  des  émotions  répétées  et  par  une  chute  grave 
au  milieu  du  troisième  mois.  L'accouchement  s*est  produit  quinze  jours 
avant  le  terme.  L*enfant  était  bien  conformée,  pesait  sept  livres;  elle  a  été 
élevée  par  une  bonne  nourrice.  Jusqu'au  sevrage  à  quatorze  mois,  elle  a 
joui  d'une  santé  parfaite  et  se  développait  bien;  elle  a  commencé  à  mar- 
cher, à  parler  en  temps  normal.  Â  seize  mois,  à  la  suite  d'une  indigestion, 
elle  a  eu  une  convulsion  légère.  Elle  a  eu  plus  tard  deux  fièvres  éruptives  et 
plusieurs  angines  sans  éprouver  de  nouveaux  troubles  nerveux.  Depuis  dix- 
huit  mois  elle  était  propre  et  jamais  n'a  plus  eu  de  mictions  involontaires. 
Vers  sept  ans  elle  a  eu  un  jour  une  syncope  avec  miction  qu'on  a  attribuée  aux 
vers,  sans  toutefois  que  la  preuve  ail  été  faite  à  cet  égard.  C'est  â  partir  de 
ce  moment  qu'elle  a  commencé  à  souiîrir  de  douleurs  de  tête  et  à  avoir 
des  colères  violentes.  Les  douleurs  et  les  colères  avaient  pour  caractère  com- 
mun d'apparaître  brusquement  sans  motif  et  de  cesser  de  même. 

La  douleur  de  tête  était  au  début  généralement  localisée  dans  la  région 
temporale  du  côté  gauche  de  la  tête;  mais  quelquefois  elle  siégeait  &  la 
région  occipitale  et  à  la  région  frontale.  Pendant  quelques  minutes  elle 
restait  limitée  à  une  étendue  très  restreinte.  C'était  un  clou  qui  s'enfonçait; 
puis  elle  s'étendait  assez  rapidement  à  tout  le  côté  de  la  tète  et  au  côté 
opposé;  mais  elle  prédominait  toujours  du  côté  gauche.  L'enfant  était  pâle, 
les  yeux  tirés,  les  extrémités  étaient  froides,  la  respiration  était  superR- 

1.  Ch.  Féré.  De  l'état  du  mal  migraineux  (Revue  de  médecine ,  1892,  p.  25}. 
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cielle  et  semblait  ne  se  faire  qa*avec  effort.  Au  Itout  d*uD  quart  d*heare,  TÎngt 
iDinutes  oa  une  demi-heure  au  plus,  la  douleur  cessait  brusquement  sur 
toute  son  étendue.  Exceptionnellement  la  cessation  de  la  douleur  était  pré- 
cédée d'un  vomissement  alimentaire  ou  de  plusieurs  suivant  la  période  de 
la  digestion.  Les  colères  se  manifestaient  aussi  spontanément  et  aussi  brus- 
quement. Sans  préambule,  l'enfant  se  mettait  à  înTectiver  les  personnes  qui 
l'entouraient,  jetait  en  l'air  ce  qu'elle  tenait  à  la  main,  brisait  ses  jouets  ou 
tout  autre  objet,  se  roulait  par  terre  en  vociférant;  au  bout  de  cinq  oo  dix 
minutes,  on  la  voyait  p&lir,  prendre  une  expression  triste  puis  tout  d'un 
<;oup  le  calme  revenait.  Le  plus  souvent  elle  reprenait  ses  jeux  ou  ses  occu- 
pations, sans  aucune  observation,  quelquefois  elle  disait  :  «  J'ai  bien  souffert  »; 
mais  elle  ne  paraissait  avoir  qu'une  mémoire  confuse  de  ce  qui  s'était  passé; 
rarement  elle  disait  :  «  J'ai  été  méchante.  » 

Rarement  ces  crises  de  fureur  étaient  précédées  par  un  état  de  malaise 
avec  p&leur  pendant  quelques  minutes;  l'enfant  disait  quelquefois:  u  Je  rais 
être  méchante;  c'est  parce  que  je  souffre  que  je  suis  méchante.  »  Elle  se  sou- 
venait après  Taccès  d'une  sensation  d'angoisse  précordiale  très  sensible. 
Ces  crises  bruyantes  ont  duré  environ  dix-huit  mois,  se  répétant  plusieurs 
fois  par  semaine,  rarement  plusieurs  fois  dans  une  même  journée,  alter- 
nant sans  régularité  avec  les  douleurs  de  tête. 

Un  jour,  sans  s'être  atténuées  ou  modifiées  en  quoi  que  ce  soit,  les  crises  de 
fureur  furent  remplacées  par  des  crises  de  torpeur  :  l'enfant  prenait  tout  à 
coup  une  expression  d'hébétude,  restait  immobile,  ne  répondant  pas  aux 
questions  ;  ce  n'était  qu'avec  peine  qu'on  pouvait  lui  arracher  un  mono- 
syllabe généralement  mal  approprié.  Au  bout  de  dix  minutes  ou  d'un  quart 
•d'heure  elle  se  réveillait  comme  sortant  d'un  rêve;  de  temps  en  temps  l'accès 
d'apathie  se  terminait  par  un  vomissement.  Les  crises  douloureuses  nVaient 
pas  changé  de  caractère. 

Vers  dix  ans  les  crises  douloureuses  et  les  crises  d'apathie  parurent  s'allc- 
nuer  et  elles  s'éloignèrent,  l'enfant  était  souvent  plusieurs  semaines  sans 
que  rien  se  produisit.  C'est  à  partir  de  ce  moment  que  les  douleurs  de  tête 
<X)mmencèrent  à  s'accompagner  de  troubles  sensoriels  qui  variaient  à  chaque 
accès.  Tantôt  c'étaient  des  sensations  lumineuses,  des  obscurcissements  de 
la  vue  se  manifestaient  surtout  du  côté  droit,  mais  non  constamment;  il  n'est 
pas  possible  d'y  retrouver  sûrement  le  caractère  hémianopsique  :  tantôt 
c'étaient  des  hallucinations  visuelles,  généralement  relatives  à  des  animaux 
étranges.  Quelquefois  c'étaient  des  hallucinations  auditives,  la  malade 
écoutait,  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre,  des  paroles  prononcées  à  voix 
basse  et  dont  elle  ne  comprenait  pas  le  sens.  Plusieurs  fois  elle  a  eu  des 
hallucinations  désagréables  du  goût  s'accompagnant  de  l'expulsion  de  flots 
de  salive.  A  treize  ans  les  règles  s'établirent  d'emblée  régulièrement  et 
sans  douleur.  Depuis  cette  époque  les  douleurs  de  tête  ont  complètement 
disparu  ;  pendant  plusieurs  années  les  crises  apathiques  ont  été  rares  et 
•courtes;  mais  cependant  il  ne  s'écoulait  guère  un  mois  sans  qu'elles  repa- 
russent, n'ayant  d'ailleurs  aucun  rapport  avec  la  menstruation. 

Il  y  a  deux  ans,  au  mois  de  février  1895,  au  moment  de  son  époque,  M"*  B... 
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fat  effrayée  par  une  personne  qu*el]e  rencontra  inopinémenl  dans  Tobscu  ^ 
rite;  récoulement  s*arrêta.  Pendant  les  jours  qui  suivirent,  elle  eut  coup  sur 
coup  plusieurs  accès  de  migraine  avec  accompagnements  visuels,  scotome 
scintillant  suivi  d*hémianopsie  droite,  puis  hallucinations  unilatérales 
droites  (probablement  hémianopsiques)  d'animaux  qui  venaient  du  côté 
droit  et  disparaissaient  quand  ils  avaient  gagné  la  ligne  médiane.  Dans  tous 
les  accès  les  images  hallucinatoires  avaient  une  couleur  sombre.  L'accès 
dans  sa  totalité  ne  durait  guère  que  quinze  ou  vingt  minutes.  G*est  alors 
que  se  présenta  à  plusieurs  reprises  un  phénomène  qui  n'avait  pas  existé- 
jusque-là  ou  du  moins  avait  passé  inaperçu.  Après  plusieurs  des  accès  qui 
avaient  paru  les  plus  douloureux,lla  malade  avait  été  abattue  pendant  plu- 
sieurs heures,  et  pendant  cette  période  d'abattement  elle  avait  perdu  le 
souvenir  non  seulement  de  Taccès  douloureux  pendant  lequel  elle  avait 
exprimé  correctement  ses  sentiments  mais  même  d'une  certaine  période 
antérieure  au  paroxysme  :  elle  fut  prise  un  jour  dans  une  maison  où  elle  se 
trouvait  en  visite  depuis  un  grand  quart  d'heure,  on  Temmena  malgré  la 
migraine,  sitôt  rentrée  chez  elle  elle  vomit  puis  tomba  dans  un  état  de  pros- 
tration qui  dura  deux  heures  environ.  Elle  ne  se  souvenait  pas  qu'elle  était 
sortie  de  chez  elle  avant  Taccès  ;  le  souvenir  ne  se  réveilla  qu*au  bout  de 
sept  ou  huit  heures.  Son  entourage  est  convaincu  qu'après  un  autre  accès 
survenu  à  la  suite  d'une  émotion  morale  certains  faits  qu'on  ne  tient  pas 
d'ailleurs  à  lui  rappeler  ont  complètement  disparu  de  son  souvenir. 

Pendant  une  période  de  douze  jours  où  il  s'était  produit  huit  accès  de 
migraine,  il  n'y  avait  eu  aucun  accès  d'apathie  sans  migraine.  Et  ce  fut 
alors  un  nouveau  changement  à  vue  :  les  crises  douloureuses  disparurent, 
les  crises  d'apathie  pure  se  renouvelèrent  à  peu  près  quotidiennement  malgré 
le  retour  des  règles  qui  se  rétablirent  avec  régularité. 

Elle  ne  se  plaignait  d'aucun  autre  trouble  quand  je  la  vis  pour  la  première 
fois  le  26  mars  1895.  La  description  de  la  dernière  crise  donnée  par  la  mère- 
caractérise  assez  bien  la  situation.  Elle  racontait  un  fait  récent  à  une  de  ses 
sœurs,  tout  à  coup  elle  pâlit  légèrement,  ses  paupières  s'abaissent,  son  regard 
se  ternit,  la  parole  se  ralentit,  la  phrase  achevée  elle  se  tait  et  reste  l'air 
hébété.  La  connaissance  ne  parait  pas  complètement  perdue,  elle  tourne 
vaguement  le  regard  vers  une  personne  qui  entre.  On  peut  Tentrainer  dans 
sa  chambre  mais  elle  traîne  les  pieds,  se  soutient  à  peine  et  se  laisse  tomber 
sur  un  fauteuil  où  elle  reste  inerte  les  bras  ballants,  les  yeux  à  moitié  fermés, 
la  bouche  béante.  Au  bout  de  dix  minutes  environ,  son  expression  reprend 
de  l'activité,  elle  s'adresse  à  sa  sœur  et  reprend  sa  narration  au  moment 
où  elle  Tavait  interrompue  en  s'excusant  de  son  trouble  :  sa  parole  reste 
plus  lente  pendant  quelques  instants  puis  l'ordre  parait  rétabli:  elle  n'& 
ressenti  cette  fois-là  aucune  courbature,  mais  c'est  ce  qui  arrive  pourtant  le 
plus  ordinairement  à  la  suite  de  ces  sortes  de  crises. 

H"®  B...  ne  présente  aucune  malformation  digne  d'être  notée,  elle  n'offre 
pas  non  plus  de  stigmates  hystériques,  elle  est  maigre  et  pdle,  mais  parait 
jouir  d*une  bonne  santé  et  ne  se  plaint  d'aucun  trouble  organique. 

En  l'absence  de  toutes  les  conditions  de  migraine  symptomatique  je  pensai 
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à  une  migraine-névrose  à  crises  psychiques^  cfc  je  conseillai  un  traitement 
bromure.  La  malade  le  suivit  pendant  quelques  JMis  seulement,  il  ne 
s'était  produit  aucune  amélioration.  Un  esprit  fort  de  rbataacage  lit  par- 
tager son  opinion  sur  Faction  exclusivement  abrutissante  du  mMkameDt. 
Vers  la  fîn  de  mai  les  accès  d'apathie  augmentèrent  de  durée  et  de  fréquiM»; 
elle  en  vint  bientôt  à  avoir  plusieurs  accès  par  jour  durant  plusieurs  heures. 
Puis  dans  les  intervalles  survinrent  des  accès  d^excitation  avec  loquacité, 
gesticulations,  exprimant  quelquefois  des  idées  absurdes  de  puissance.  Puis 
s*intercalèrent  de  nouveau  des  accès  douloureux.  La  malade  suivit  sans 
succès  divers  traitements  s*appliquant  à  une^  soh>disant  neurasthénie  circu- 
laire. Peu  à  peu  la  malade  en  était  venue  à  n'avoir  plus  que  des  intervalles 
lucides  extrêmement  courts  passant  d'un  accès  de  migraine  à  une  crise 
d*apathie  séparés  par  des  armistices  indécis  permettant  de  constater  la 
déchéance  graduelle  de  Tactivité  cérébrale.  L'alimentation  était  devenue 
insuffisante  et  l'amaigrissement  était  alarmant. 

Quand  j'ai  revu  la  malade  au  commencement  d'octobre  4896,  elle  présen- 
tait un  aspect  rappelant  à  s'y  méprendre  celui  des  épileptiques  à  crises 
quotidiennes  multiples.  La  malade  prit  d'emblée  6  grammes  de  bromure  de 
potassium  par  jour.  L'effet  ne  se  fit  pas  longtemps  attendre  :  dès  le  quator- 
zième jour  les  accès  apathiques  au  lieu  de  durer  une  ou  plusieurs  heures 
disparaissent  après  dix  minutes  ou  un  quart  d'heure.  La  dose  fat  portée  à 
7  grammes,  le  changement  devint,  alors  décisif;  les  paroxysmes  changèrent 
dé  forme  :  une  ou  deux  fois  par  jour,  il  survenait  une  douleur  de  tète  subite 
comme  un  coup  de  marteau  au-dessus  du  sourcil  gauche,  la  vue  s'obscur- 
cissait, au  bout  de  cinq  minutes  au  plus  la  douleur  disparaissait  comme 
elle  étaitvenue.  Le  vingt  et  unième  jour,  on  augmenta  la  dose  d'un  gramme, 
trois  jours  plus  tard  les  paroxysmes  douloureux  ne  se  produisirent  plos. 
La  malade  supporta  parfaitement  le  médicament  enjouissant  d'une  activité 
inconnue  depuis  des  années.  Pendant  cinq  mois  elle  n'a  eu  aucune  crise 
douloureuse  ou  psychique. 

La  coïncidence,  Talternance  et  la  disparition  sous  l'influence  du 
traitement  des  phénomènes  douloureux,  des  sensations  subjectives, 
des  hallucinations|,  de  l'apathie  et  de  la  confusion  mentale,  etc., 
paraissent  bien  démontrer  Tidentité  de  nature  de  tous  ces  phéno- 
mènes, qu*on  peut  relier  à  la  migraine.  Leur  allure  commune  de 
paroxysmes  brusques  permettant  de  les  rapprocher  de  l'épilepsie, 
dans  laquelle  on  peut  retrouver  la  plupart  des  manifestations  que 
nous  avons  signalées  succinctement,  hallucinations,  colères,  crises 
d'apathie  ^  ou  de  confusion  mentale,  etc.  La  perte  de  la  mémoire  que 
Liveing  avait  bien  relevée  peut  se  présenter  sous  forme  d'amnésie 
rétroactive  qui  n'appartient  pas  en  propre  à  Tépilepsie  '  ni  à  la 

L  Ch.  Féré.  Noie  sur  Vapathie  épileptique  (Rev,  de  médecine,  1891,  p.  210). 
2.  Ch.  Féré.  Les  épilcpsies  et  les  épileptiques,  1890,  p.  94,  140,  143.  Epilepsy» 
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migraine  épileptiforme,  mais  qu'on  reiroave  dans  un  grand  nombre 
de  conditions  de  choc  physique  ou  moral  ou  d'orage  nerveux  ^ 

La  parenté  de  ces  tiDobles  psychopathiques  est  importante  à 
établir  en  raison  de  refficacité  du  bromure  dans  la  plupart  des 
affections  épilq^Eiformes.  Mais  les  migraines  sensorielles  et  dysphré- 
niques  peuvent  être  liées  à  d'autres  états  généraux. 

{Twentietk  century  practice  of  medicine.  Vol.  X,  1897,  p.  598,  610.  —  Alzheimer. 
Oeber  rùchichreiiende  Amnésie  bei  Épilepsie  {Allg.  Zeit.  /*•  Psych.  Bd  LUI,  H.  4, 
1896,  p.  483). 

i.  Ch.  Féré.  La  pathologe  des  émotions,  1892,  p.  100,  307,  325.  —  Amnésie  rétro- 
active consécutive  à  un  travail  physique  (C.  A.  Soc.  de  biol.y  1897,  p.  153). 


DE  LA  STAPHYLOGOCCIE 

CONSÉCUTIVE  AU  FURONCLE 

Par   P.   BUSQUET 

Aide-major  de  1*^  classe. 


Il  est  aujourd'hui  hors  de  doute  que  le  staphylocoque  pyogène 
doré,  après  avoir  produit  le  furoncle  à  son  point  de  pénétration  dans 
l'organisme  humain  (infection  purement  locale),  peut  passer  dans 
le  sang  de  la  circulation  générale  et  coloniser  dans  les  différents 
organes  en  y  déterminant  des  troubles  divers  qui  constituent  une 
véritable  infection  générale,  la  staphylococcie.  Mais  cette  évolution 
secondaire,  qu'on  n'observe,  le  plus  souvent  d'ailleurs,  que  d'une 
façon  exceptionnelle,  demande  pour  s'effectuer  l'existence  de  cer- 
taines conditions  assez  mal  connues  et  actuellement  encore  à  l'étude. 

Verneuil,  Tuffier,  Brossard,  Ledru,  Ricard,  ont  successivement, 
depuis  1888,  signalé  quelques  cas  d'abcès  lointains  et  profonds, 
consécutiTs  au  furoncle  ou  à  l'anthrax,  dans  lesquels  ils  ont  constaté, 
après  souillure  du  sang,  l'invasion  consécutive  du  rein,  du  poumon, 
du  foie,  des  articulations.  Chez  leurs  malades,  le  froid,  le  surme- 
nage, auraient  été  les  causes  occasionnelles  ayant  permis  la  géné- 
ralisation et  l'évolution  de  l'agent  spéciOque. 

Depuis  1895  nous  avons  eu  la  bonne  fortune  de  recueillir  deux 
observations  de  staphylococcie  d'origine  furonculeuse,  dont  une  en 
collaboration  avec  notre  ami  le  D""  Phelippot  (de  Bordeaux),  et  qui 
présentent  ceci  d'intéressant  que  la  localisation  secondaire  s'est 
produite  en  des  régions  où  les  résistances  organiques  avaient  été 
affaiblies  préalablement  par  un  traumatisme. 

Dans  la  première  observation,  il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  vingt- 
trois  ans,  qui,  en  mars  1895,  fit  appeler  le  D""  Phelippot  pour  des 
douleurs  vagues  siégeant  dans  la  région  des  reins  et  s'accompagnant 
d'une  fièvre  intense.  Il  raconta  qu'en  1894,  six  mois  auparavant,  il 
était  tombé  de  voiture  et  s'était,  dans  cette  chute,  fortement  contu- 
sionné la  région  rénale  droite.  De  plus,  depuis  quelques  semaines, 
il  avait  présenté  un  certain  nombre  de  furoncles  sur  l'avant-bras 


BUSQUET.  —  DE  Ul  STAPHYLOGOCGIE  397 

droit.  Après  quelques  jours  d'observation,  les  phénomènes  morbides  « 
se  localisèrent  dans  la  région  rénale  droite;  les  symptômes,  vous- 
sure, rougeur  et  hyperesthésie  de  la  peau,  élévation  de  la  tempéra- 
ture locale,  réaction  générale,  indiquaient  qu'il  s'était  produit  là  un 
phlegmon  profond,  et  notre  maître  le  professeur  Piéchaud  fut  invité 
à  donner  son  avis.  Il  confirma  le  diagnostic  et,  quelques  jours  plus 
tard,  il  pratiquait  l'incision  de  la  masse  musculaire  lombaire  et 
mettait  à  nu  un  foyer  purulent  considérable,  siégeant  en  arrière  du 
rein.  Appelé  à  assister  pour  cette  opération,  notre  maître  le  profes- 
seur Piéchaud  et  notre  ami  Phelippot,  nous  pûmes  recueillir,  dans 
des  pipettes,  du  sang  et  du  pus  au  moment  même  de  l'ouverture  do 
labcès.  A  Taide  de  ces  prises  il  nous  fut  possible  de  faire  des  exa- 
mens directs  et  des  cultures.  Dans  les  préparations  faites,  soit 
avec  le  sang  de  la  région,  soit  avec  le  pus,  nous  avons  constaté  la 
présence  de  nombreux  microcoques  sans  aucun  autre  microbe.  Dans 
les  cultures,  sur  des  milieux  variés,  nous  avons  toujours  retrouvé  un 
seul  agentj  à  Vétat  de  pureté  absolue^  le  staphylocoque  pyogène  doré. 

Le  malade  guérit  assez  rapidement  et  complètement. 

La  deuxième  observation  se  rapporte  à  M.  X...,  capitaine  d'infan* 
terie,  auprès  duquel  nous  fumes  appelé  en  janvier  1896.  Cet  officier 
était  atteint  d'un  phlegmon  profond  de  la  paume  de  la  main  gauche; 
nous  fûmes  très  surpris  de  ne  trouver  sur  le  membre,  au  voisinage 
de  la  partie  malade,  aucune  lésion  qui  pût  révéler  le  point  d'inocu- 
lation. La  peau  de  la  main  et  des  doigts,  les  tissus,  étaient  absolument 
normaux,  et  le  capitaine  X...  nous  affirma  très  énergiquement  qu'il, 
ne  s'était  pas  piqué,  ni  blessé..  Il  se  souvenait  seulement  qu'en 
cachetant,  à  la  cire,  des  lettres,  le  l*"*  janvier  1896,  il  avait  fait  tom- 
ber, par  maladresse,  une  goutte  de  cire  très  chaude  dans  la  paume 
de  la  main  gauche  et  qu'il  en  avait  souffert  pendant  trois  ou  quatre 
jours  ;  mais  ce  petit  accident  ne  s*était  accompagné  d'aucune  lésion 
locale,  la  peau  n'avait  pas  été  entamée  et  il  ne  voyait,  entre  cette 
sorte  de  contusion  et  l'affection  actuelle,  aucun  lien  de  parenté. 

Nous  avions  déjà,  quelques  semaines  auparavant,  traité  ce  même 
officier  pour  des  furoncles  qui  avaient  procédé  par  poussées  succès* 
sives,  mais  étaient  restés  localisés  au  cou.  Nous  pûmes  constater 
qu'ils  n'étaient  pas  encore  complètement  guéris  et  que  deux  d'entre 
eux  suppuraient.  Notre  conviction  s'établit  alors  immédiatement  et 
nous  pensâmes  que  le  phlegmon  profond  de  la  main  n'était  qu'un 
abcès  secondaire  dû  à  la  généralisation  et  à  la  localisation  en  ce 
point  de  la  furonculose. 

Nous  recueillîmes  alors  du  sang  de  la  région,  et,  après  débride- 
ment  du  phlegmon,  du  pus  dans  la  plaie;  l'examen  direct  de  l'un  et 
Rev.  de  méo.,  tome  xvn.  —  1897.  27 
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de  Taatre,  nous  révéla  la  présence  de  nombreux  microcoques  pré- 
sentant tous  absolument  les  mêmes  caractères  objectifs.  Dans  les 
cultures,  il  se  développa  un  seul  organisme,  le  staphylocoque  pyo- 
gëne  doré  à  VétcU  de  pureté  absolue. 

En  résumé,  dans  les  deux  observations  précédentes,  nous  voyons 
un    même    microbe,   le   staphylocoque  pyogène  doré,   agent  du 
furoncle,  donner  lieu  à  des  phlegmons  pcofonds.  Ces  phlegmons  se 
sont  produits  en  des  régions  qui  avaient  été  traumatisées  auparavant, 
mais  sans  que  ces  traumatismes  aient  altéré  la  continuité  des  tégu- 
ments ou  des  tissus,  et  aient  pu  être  le  point  de  départ  d'une  inocu- 
lation immédiate  et  directe.  Les  malades  étaient  Tun  et  l'autre  en 
puissance  de  furonculose.  Le  sang  contenait  des  microcoques  que 
la  culture  nous  montra  être  des  staphylocoques,  fait  important  et 
bien  digne  de  remarque,  car  on  admet  généralement,  d'après  les 
recherches  de  Pasteur,  que  le  staphylocoque  doré  ne  peut  vivre 
dans  le  sang.  Enfin,  le  pus  renfermait  le  même  microbe  à  l'exclusion 
de  tout  autre.  Il  nous  semble  donc  légitime  de  conclure  que,  dans 
les  deux  observations  précédentes,  il  existe  une  relation  directe 
entre  l'existence  de  furoncles  sur  un  point  des  téguments  et  le  déve- 
loppement des  abcès  profonds  dans  des  régions  où  la  vitalité  avait 
été  préalablement  diminués  par  une  violence  extérieure. 

A  notre  avis,  on  ne  saurait  trop  attirer  l'attention  sur  de  tels  faits, 
car  ils  démontrent  que,  dans  certaines  conditions  de  souillure  du 
milieu  organique  et  de  défense  insuffisante  de  tel  ou  tel  territoire 
anatomique,  les  furoncles,  si  bénins  en  apparence,  peuvent  constituer 
un  réel  danger  pour  l'individu.  Ils  prouvent,  en  outre,  que  cette 
affection  nécessite,  de  la  part  du  médecin  traitant,  une  attention 
toute  spéciale,  en  même  temps  qu'une  intervention  énergique  et 
rapide. 


RECUEIL  DE  FAITS 


Note  sur  un  cas  d'sLst&sie-abasîe  ataxique  unilatérale  avec 

bémianestbésie  similaire. 

Par  le  D'  NAAMË 

Médecin  à  Thôpilal  muoicipal  de  JéraMlem. 


Un  jeane  homme  de  22  ans,  à  la  suite  d*une  grande  frayeur  qu*il  eut  en 
recevant  quelques  légers  coups  de  bâton  à  la  région  'fessière  gauche, 
le  l***  août  1896,  croyant  que  ses  agresseurs  voulaient  Tassassiner,  vit 
apparaître  une  paralysie  immédiate  du  membre  inférieur  gauche  en 
même  temps  que  des  convulsions  au  membre  inférieur  droit  se  traduisant 
surtout  par  des  mouvements  de  va-et-vient  du  pied,  le  membre  étant 
dans  la  rotation  externe.  Vingt  jours  après,  la  paralysie  fut  remplacée 
subitement  par  des  symptômes  d'incoordination  et  de  trépidation  et  les 
mouvements  convulsifs  par  une  sensation  d*engourdissement.  Je  vois  le  ma- 
lade six  mois  après  Taccident  et  voici  ce  qûè  je  constate  : 

Hémlanesthésie  au  membre  inférieur  droit  s'étendant  à  la  moitié  corres- 
pondante du  pénis,  scrotum,  pubis,  urèthre  et  anus,  et  se  caractérisant  par 
une  perte  absolue  de  la  sensibilité  au  tact,  à  la  chaleur  et  au  froid  dans  la 
jambe,  mais  moins  absolue  au  delà;  réflexe  rotulien  légèrement  exagéré; 
sens  musculaire  conservé  dans  le  décubitus  horizontal,  aboli  à  la  marche 
et  dans  la  station  debout;  malléole  externe  calleuse  par  suite  du  frotte- 
ment qu'elle  a  subi  lors  des  mouvements  convulsifs  signalés  plus 
haut. 

Réflexe  rotulien  très  exagéré  au  membre  inférieur  gauche;  contracture 
des  muscles  extenseurs  :  le  genou  présente  une  très  légère  cambrure  et  le 
pied  se  trouve  dans  le  clonus  équin.  Lorsqu'on  essaie  de  relever  ce  der- 
nier, des  mouvements  de  trépidation  épileptoïde  apparaissent,  simulant  à 
s'y  méprendre  ceux  qui  résultent  d'une  lésion  des  cordons  latéraux;  on  les 
constate  parfois  dans  la  station  debout. 

Incoordination  à  la  marche  :  le  malade  soulève  le  pied,  le  porte  à  droite 
et  à  gauche  et  appuie  sur  sa  partie  antérieure;  les  oscillations  du  pied  sont 
plus  marquées  quand  il  a  les  yeux  fermés,  il  chancelle  et  perd  l'équilibre, 
mais  elles  ne  diminuent  pas  s'il  se  regarde  en  marchant.  11  perd  égale- 
ment réquilibre  dans  la  station  debout  s'il  a  les  yeux  fermés.  Pas  d'incoor- 
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diaation  dans  la  station  horizontale;  le  sens  musculaire  est  le  même  qa*à 
droite. 

Si,  le  malade  étant  debout,  on  lui  ordonne  de  porter  sa  jambe  gauche  ea 
avant,  le  pied  oscille  alors  latéralement,  son  équinisme  est  porté  à  son 
extrême  degré,  puis  les  oscillations  du  pied  deviennent  verticales  et  les 
orteils  tendent  à  toucher  le  sol.  En  même  temps  le  jambier  antérieur  de  la 
jambe  droite  est  pris  de  contractions  subintrantes  qui  à  chacune  d*elies, 
relèvent  le  bord  interne  du  pied  correspondant  :  le  malade  chancelle  alors 
et  a  de  la  tendance  à  la  chute. 

S*il  porte  cette  même  jambe  en  arrière,  le  pied  oscille  verticalement  et  la 
tendance  à  la  chute  est  plus  prononcée.  Le  muscle  jambier  antérieur  est 
pris  de  même  contraction. 

En  cas  où  le  malade  appuie  une  de  ses  mains  sur  la  barre  de  son  lit, 
ces  symptômes  sont  beaucoup  moins  accusés. 

Dans  la  station  horizontale,  il  ne  peut  élever  son  membre  inférieur  gau- 
che qu'à  une  hauteur  de  30  centimètres  où  le  pied  se  prend  d'oscillations 
verticales,  mais  sans  avoir  présenté  de  Tincoordination  dans  le  mouve- 
ment d'élévation.  Si,  en  même  temps,  il  fléchit  le  genou  droit,  ce  dernier 
devient  le  siège  d'oscillations  latérales  lesquelles  sont  plus  prononcées  da 
côté  du  genou  gauche  fléchi,  en  cas  où  il  élève  son  membre  inférieor 
droit. 

Enfin,  outre  un  léger  aplatissement  de  la  région  fessière  gauche,  on 
constate  une  légère  atrophie  en  masse  des  muscles  du  membre  infériear 
correspondant.  Voici  ce  que  donne  la  mensuration  : 

Membre  inf.  droîL      Membre  inf.  gaache. 

milieu  du  mollet 35,8  34,5 

milieu  de  la  cuisse...     47  45,5 

au-dessus  de  la  rotule    35,3  34,8 

En  dernier  lieu  et  à  l'exception  d'un  rétrécissement  du  champ  visuel 
bilatéral  et  supérieur,  et  d'une  abolition  du  réflexe  pharyngien,  on  ne 
constate  aucun  autre  trouble  sensitif  ou  moteur  dans  le  reste  du  corps. 

Le  diagnostic  formulé  plus  haut  parait  s'imposer;  on  pourrait  évoquer 
l'idée  d'un  névrite  traumatique  ou  d'un  traumatisme  médullaire?  Mais  les 
coups  qu'il  reçut  ne  laissèrent  presque  pas  de  traces,  et  c'est  la  frayeur 
qu'il  eut  en  les  recevant  qui  semble  devoir  être  mise  en  cause?  Terminons 
en  disant  que  notre  malade  est  de  souche  nerveuse  ;  il  nous  a  accusé  des 
mouvements  choréiques  spécialement  des  membres  supérieurs  et  du  tronc 
chez  le  père,  le  grand-père  et  l'oncle  paternels. 
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I.  —  Médecine  expérimentale. 

Recherches  sur  le  mécanisme  de  la  pigmentation,  par  P.  Camot,  docteur 
es  sciences,  Paris,  1897. 

Cet  intéressant  travail,  qui  a  été  présenté  à  la  Sorbonne  comme  thèse 
de  doctorat  es  sciences,  peut  se  résumer  de  la  manière  suivante  : 

Le  granule  pîgmentaire  parait  être  constitué  par  une  partie  protoplas- 
mique  complexe  ayant  fixé  le  colorant.  Sa  disparition  est  très  difficile  & 
réaliser  chimiquement.  Biologfquement  elle  parait  s'effectuer  par  les  leu- 
cocytes d'une  part,  les  cellules  des  capsules  surrénales  d*autre  part,  qui 
renferment  des  granulations  en  voie  de  se  décolorer,  et  aussi  par  élimi- 
nation (desquamation  cutanée,  intestinale,  rénale). 

La  pigmentation  épidermique  est  autochtone;  la  pigmentation  dermique 
peut  l'être  également;  mais  elle  peut  aussi  dériver  de  la  transformation  en 
éléments  fixes  des  cellules  mobiles  servant  à  la  résorption  du  pigment  épi- 
dermique.  Une  cellule  épidermique  transplantée  sur  un  territoire  non  pig- 
menté donne  naissance  à  des  cellules  faisant  du  pigment.  Une  cellule 
mésodermique  pigmentée  (cellule  choroïdienne),  transplantée  de  la  même 
manière,  donne  naissance  à  des  cellules  également  pigmentées. 

Au  contraire,  la  greffe  d*une  cellule  blanche  sur  un  territoire  pigmenté 
se  résorbe  ;  aussi  peut-on  dire,  d'une  manière  générale,  que  la  vitalité  des 
cellules  noires  est  plus  grande  que  celle  des  cellules  blanches.  Toutefois  des 
modifications  imprimées  aux  deux  organismes  fournissant,  Tun  la  greffe, 
Tautre  le  porte- greffe,  peuvent  intervertir  ces  rapports.  Ainsi,  une  greffe 
venant  d'un  animal  vieux  ou  malade  se  résorbe  sur  un  animal  jeune  et 
sain,  etc.  Sur  un  albinos  la  greffe  pigmentée  n'évolue  pas. 

L'injection  intra*veineuse,  massive,  de  pigment  donne  naissance  à  la  for* 
mation  d'amas  de  pigment  agglutiné  dans  le  foie,  la  rate  et  les  poumons, 
et  à  l'élimination  de  granules,  non  agglutinés,  par  les  reins,  surtout  au 
niveau  do  glomérule,  et  par  l'intestin. 

Quant  à  l'influence  des  nerfs,  on  peut  admettre  chez  les  grenouilles  deux 
sortes  d'actions  :  une  chromato-constrictrice  et  une  chromato-dilatatrice.  Un 
certain  nombre  d'agents  dissocient  ces  actions,  par  exemple,  la  lumière,  la 
chaleur,  le  chlorhydrate  d'aniline,  la  santonine,  Tiodure  de  potassium,  qui 
sont  constricteurs,  tandis  que  le  froid,  le  nitrite  d'amyle,  lechloral,  Féther  et 
sont  dilatateurs.  Le  sciatique  contient  les  deux  ordres  de  nerfs. 

J.  L. 
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Tubercules  et  cavernes  biliaires,  par  le  D'  Sergent,  ancien 
mterne,  médaille  d*or.  Thèse  de  Paris,  1895. 

Le  D**  Serpent  a  fait  une  thèse  fort  documentée,  et  en  tons  points  digne 
de  servir  de  modèle.  Après  une  étude  remarquable  de  Taspect  clinique  et 
analomo-pathologique  de  la  tuberculose  biliaire,  il  expose  le  résultat  de 
ses  expériences,  qui  montrent  que,  quelle  que  soit  la  voie  d*inocaIation,  le 
bacille  de  Koch  est  toujours  apporté  par  les  vaisseaux.  De  même  ses 
recherches  histologiques,  confirmatives  de  Tinterprétation  de  Sabourin,  lai 
avaient  fait  apparaître  le  tubercule  biliaire  comme  déyeloppé  dans  la 
gaine  même  d'un  espace  porte,  semblant  avoir  pour  centre  de  formation, 
une  thrombose  tuberculeuse  de  la  veine.  Mais  de  plus  une  inflammation, 
préalable  ou  concomitante  des  voies  biliaires,  créant  un  point  d*appel, 
parait  indispensable  pour  la  production  de  la  tuberculose  oonfluente  des 
voies  biliaires. 

Quant  à  Tinfection  biliaire  ascendante  à  bacilles  de  Koch,  sans  partici- 
pation des  voies  vasculaires,  elle  ne  doit  pas  être  considérée  comme  réelle. 

J.  L. 


Die  Storl'mgen  der  Lebebfunktion  {les  troubles  de  la  fonction  hépatique], 
par  le  prof.  O.  Minkowski  (extrait  de  Ergebnisse  der  allgem.  Pathologie 
u.  path.  Anat.). 

Cette  brochure,  de  soixante  pages  environ,  traite  des  effets  de  l'extirpa- 
tion du  foie  (opération  que  MM.  Naunyn  et  Minkowski  ont,  comme  on 
sait,  pratiquée  avec  succès  chez  le  poulet,  le  canard  et  Toie),  de  Tacholie, 
de  lapolycholie,  de  la  formation  de  rurobiline,  de  Tictère,  de  la  cholémie,de 
Tazoamylie  et  de  la  glycosurie  hépatique,  de  la  désas&imilation  des  matières 
azotées  dans  le  foie,  enfin  Faction  antitoxique  de  cet  organe.  —  Ces  diverses 
questions,  dont  Tintérét  est  incontestable,  sont  traitées  par  l'auteur  avec  la 
compétence  qu'on  lui  connaît. 


II.  —  Gliniqae. 


Œuvres  du  D»"  L.  E.  Sperk.  Syphilis,  Prostitution,  etc.  Avec  une 
préface  du  D'  Lancereauz,  traduit  du  russe  par  les  D*^  CElsnitEetde 
Kervilly.  Paris,  0.  Doin,  1896. 

Le  D""  Sperk,  de  Saint-Pétersbourg,  mort  il  y  a  trois  ans,  a  laissé  une 
œuvre  considérable,  que  les  siens  ont  pieusement  rassemblée.  M.  Lancereaox, 
dans  la  préface  qu'il  a  écrite,  montre  comment  cette  œuvre  a  pris  nais- 
sance au  milieu  des  populations  de  la  Sibérie  Orientale,  où  le  D^  Sperk 
exerça  d*abord.  Vivant  perpétuellement  en  face  de  maladies  épidémiqu« 
ou  endémiques,  il  fit  de  chacune  de  celles  qu*il  observait  une  étode 
détaillée,  et  surtout  une  critique  minutieuse  de  leurs  conditions  étiologi- 
ques.  L'esprit  vraiment  scientifique  qui  anime  cet  ouvrage  lui  donne  une 
haute,  valeur.  Les  mémoires  sur  la  syphilis,  qui,  plus  tard,  retint  plus 
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spécialement  Tattention  de  Tauteur,  sont  à  lire  tout  particulièrement.  Mais 
le  D*"  Sperk  n*était  pas  exclusivement  syphiligraphe  ;  aussi  son  œuvre 
sera-t-elle  également  appréciée  par  tous  ceux  qui  s'occupent  d'hygiène  ou 
de  pathologie  générale.  J.  L. 


Kliniscbb  Beobachtungbn  ûber  Béribéri  (Observations  cliniques  sur  le  béribéri) 
par  le  D' Qximm.  Berlin,  1897,  S.  Karger. 

L^auteur  a  séjourné  cinq  ans  à  Yezo  et  dit  que  sur  12  000  malades  environ 
traités  annuellement  à  Thôpital  de  Sapporo,  sous  sa  direction,  se  trouvaient 
de  600  à  1000  sujets  atteints  de  béribéri.  Cette  petite  monographie  renferme 
une  description  de  la  maladie  et  de  ses  complications.  Quant  à  la  nature  du 
béribéri,  Fauteur  reste  sur  la  réserve  :  il  penche  pour  une  infection,  et  non 
pour  une  intoxication,  principalement  à  cause  de  Timmunité  dont  jouissent 
les  enfants.  —  Gomme  mesure  prophylactique  il  recommande  la  parfaite 
caisson  des  poissons  de  mer,  qui  paraissent  être  les  agents  provocateurs  de 
la  maladie. 


Die  Lbpra  im  Krbise  Mbmel  {la  lèpre  dans  le  cercle  de  Memel)  par  le 
Dr  Blasehko.  Berlin,  1897,  Karger. 

Le  cercle  de  Memel  est,  comme  on  sait,  la  région  la  plus  septentrionale  de 
la  Prusse.  L'auteur  publie  les  résultats  des  investigations  qu'il  y  a  faites,  sur 
la  lèpre.  La  partie  la  plus  intéressante  pour  nous  de  son  travail  est  celle  où 
il  trace  les  caractères  distinctifs  de  cette  maladie  et  de  la  maladie  de 
Morvan  qu'il  ne  considère  pas  d'ailleurs  comme  une  maladie  bien  définie. 


Pturia  in  ttphoîo  fever  (extrait  de  JohnHopkins  Hospilal  Reports  y  vol.  V), 
par  Blâmes. 

L'auteur,  dans  10  cas  de  fièvre  typhoïde,  a  isolé  dans  Furine  les  microbes 
suivants  : 

1*  Bacille  coli,  6  cas,  dont  1  cas  associé  avec  le  bacille  d'Eberth; 

2o  Bacille  d'Eberth,  2  cas  ; 

3®  Staphylococcus  albus,  1  cas  ; 

4<»  Coccas  indéterminé,  1  cas. 


m.  —  Thérapeutique. 

R^cTCLOPiEDiB  DSR  Therapib,  publiée  par  le  prof.  Liebreioh,  Berlin  1897, 
Hirschwald. 

Nous  avons  déjà  signalé  les  premiers  fascicules  de  cette  importante  publi- 
cation [Revue  de  médecine^  1895,  p.  868,  et  1896,  p.  432  et  700).  Le  présent 
fascicule  (1*''  du  tome  2)  renferme  un  bon  nombre  d'excellents  articles 
parmi  lesquels  nous  avons  particulièrement  remarqué  les  suivants  : 
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Diaphorétiques,  Digitale,  Diphtérie,  Diurétiques,  Fer,  Suppuration, 
Eclampsie,  Électrolyse,  Électro thérapie,  Empyème,  Eodocardite,  Épilepsie, 
Nutrition,  Ërysipèle,  Cœur  graisseux,  Obésité,  Fièvre. 


Travaux  du  laboratoire  dc  thérapeutiqob  EXpêaiMBNTALE  de  .l*oniveiisité 
DE  Genève,  dirigé  par  le  prof.  Prévost.  Genève,  Georg,  1897. 

Ce  volume  renferme  plusieurs  mémoires  fort  intéressants,  notamment 
sur  la  digitaline,  sur  Tinfluence  des  médicaments  sur  les  mouvements  de 
Testomac  et  sur  le  passage  des  médicaments  de  la  mère  au  fœtus.  —  Ces 
deux  derniers  surtout  renferment  beaucoup  de  faits  nouveaux. 


Précis  d*électrothébapie,  par  le  docteur  H.  Bordier.  Paris,  J.-B. 
Baillière,  1897. 

Cet  ouvrage  est  précédé  d'une  préface  de  M.  le  professeur  d'Arsonval  dans 
laquelle  ce  savant  rappelle  aux  médecins  que  Télectricité  est  un  agent 
physique  protéiTorme  dont  chaque  modalité  possède  des  propriétés  phy- 
siologiques et  thérapeutiques  particulières.  «  Mais  au  milieu  de  cette 
complication  apparente  des  effets  physiologiques  de  l'électricité,  dit  M.  d*Ar- 
sonval,  il  est  une  notion  essentielle  qui  peut  servir  de  guide,  c'est  la  con- 
naissance de  Isi  forme  physique  de  Tonde  électrique  qui  traverse  le  tissu  en 
expérience.  » 

Le  traité  de  M.  Bordier  répond  aux  exigences  actuelles,  et  Tétudiant  qui 
Taura  lu  attentivement  sera  parfaitement  éclairé  sur  Timportance  de  cet 
agent  si  utile  à  la  fois  pour  le  diagnostic  et  pour  le  traitement  de  beau* 
coup  d'affections  nerveuses. 


Traitement  des  maladies  des  femmes  par  l'électricité,  par  le  docteur 
Régnier.  Paris,  1806,  F.  Alcan,  éditeur. 

Dans  cet  ouvrage  assez  volumineux  (près  de  300  pages),  nous  avons  sur- 
tout remarqué  le  chapitre  consacré  au  traitement  des  fibromes  utérins  à 
l'aide  des  courants  continus  à  haute  intensité  qui  se  sont  moalrés  utiles 
dans  certaines  conditions. 


•^"^ 


Le  propriélaire-gérant,  fiux  Aicàii 


.CouLOMMiEns.  —  Imp.  Paul  ÛRÔDÀRt). 
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RECHERCHES  BACTÉRIOLOGIQUES 

SUR  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

Par  le  D'  A.  BESSON 

MédeoÎQ  aide-major. 


{Travail  du  laboratoire  de  bactériologie  du  Val  de  Grâce,) 


Pendant  le  premier  semestre  de  Tannée  1894,  83  malades  atteints 
de  fièvre  typhoïde  ont  été  traités  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Vaillard,  au  Val  de  Grâce.  L*étude  de  ces  malades  nous  a  permis 
de  recueillir  d'importants  matériaux  sur  la  bactériologie  de  la  fièvre 
typhoïde  et  de  ses  complications. 

Nous  nous  sommes  préoccupé  spécialement  de  la  recherche  du 
bacille  typhique  dans  les  urines,  le  sang,  les  taches  rosées,  les 
amygdales,  et  enfin  de  Tétude  des  suppurations  typhoîdiques. 

I.  —  Recherche  du  bacille  dÉberth  dans  les  urines. 

La  présence  du  bacille  d*Eberth  a  été  maintes  fois  signalée,  à  l'au- 
topsie, dans  les  reins  des  typhoîdiques.  En  1879,  M.  Bouchard  a 
trouvé  un  bacille  dans  l'urine  des  typhoîdiques,  alors  que  celle-ci 
contenait  de  Talbumine  rétractile  et,  après  la  découverte  d'Eberth, 
Seizt,  en  1886,  rencontra  le  bacille  spécifique  dans  des  urines  à  albu- 
mine rétractile.  Aujourd'hui  on  est  bien  revenu  de  l'importance  que 
l'on  attribuait  à  la  rétractilité  de  lalbumine;  on  sait  que  c'est  là  un 
phénomène  purement  physique  dont  la  production  est  liée  à  cer- 
taines conditions  de  densité  du  liquide  au  sein  duquel  se  produit  la 
précipitation. 

Nous  nous  sommes  proposé  de  déterminer  si  la  présence  du  ba- 
cille est  fréquente  dans  les  urines  typhoîdiques  et  si  cette  présence 
est  liée  à  celle  de  l'albumine  (sans  nous  préoccuper  d'ailleurs  delà 
rétractilité  du  précipité). 

L'albumine  a  été  recherchée  dans  l'urine  de  77  malades  ;  47  fois 
le  résultat  a  été  positif,  30  fois  négatif. 
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Les  résultats  positifis  se  répartissent  ainsi  : 

1^  Albumine  en  petite  quantité  (moins  de  1  gramme  par  litre), 
24  fois 

a)  d'une  façon  transitoire,  20  fois 

h)  pendant  toute  la  période  fébrile,  4  fois 

2"*  Albumine  en  quantité  supérieure  à  1  gramme  par  litre,  23  fois 

a)  d'une  façon  transitoire,  5  fols 

h)  pendant  toute  la  période  fébrile^  18  fois 

Les  33  malades  sur  lesquels  ont  porté  les  recherches  bactériolo- 
giques se  répartissent  ainsi  : 

A)  9  n'ont  jamais  présenté  d'albumine  dans  l'urine 

B)  12  présentaient  au  moment  de  la  prise  une  faible  quantité  d'al- 
bumine (moins  de  1  gramme  par  litre). 

C)  12  présentaient  une  albuminurie  intense  (plus  d'un  gramme  par 
litre). 

Les  résultats  obtenus  ont  été  les  suivants  : 

A)  Chez  les  9  malades  de  cette  série,  ne  présentant  pas  d'albumi- 
nurie les  ensemencemeyits  sont  toujours  restés  stériles.  Parmi  ces 
9  malades,  3  ont  présenté  une  fièvre  très  grave  avec  des  hémorra- 
gies intestinales  ;  2,  une  fièvre  grave  avec  diverses  complications 
(laryngite,  pleurésie,  otite)  ;  4,  enfin,  une  fièvre  de  moyenne  inten- 
sité. Il  ne  s'est  produit  aucun  décès. 

B)  Parmi  les  12  malades,  ayant  une  albuminurie  légère,  un  seul  a 
présenté  le  bacille  d'Eberth  dans  l'urine.  Le  tableau  ci-dessous  ré- 
sume les  observations  de  ces  malades  ;  il  y  a  eu  4  cas  très  graves, 
2  graves,  6  moyens.  11  ne  s'est  produit  aucun  décès. 
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Le  seul  malade  dans  l'urine  duquel  nous  avons  trouvé  le  bacille 


A.  BESSON.  —  RECHERCHES  SUR  LA  FIEVRE  TYPHOÏDE 


407 


d'Eberth  a  eu  une  fièvre  grave,  sans  complications,  avec  une  érup- 
tion très  abondante  de  taches  rosées.  L'urine  contenant  des  traces 
d'albumine  fut  ensemencée  le  treizième  jour  dans  5  tubes  de  bouil- 
lon :  2  tubes  donnèrent  une  culture  pure  de  bacille  d'Ebertb,  les 
3  autres  restèrent  stériles.  L'albumine  disparut  de  l'urine  le  dix- 
neuvième  jour;  le  vingt -troisième  jour  (4  jours  après  la  cessation  de 
l'albuminurie)  l'urine  fut  ensemencée  de  nouveau  et  cette  fois,  tous 
les  tubes  restèrent  stériles. 

C)  Chez  cinq  des  malades  de  cette  catégorie  la  présence  du  bacille 
d'Eberth  fut  constatée  dans  l'urine.  Les  douze  malades  présentèrent 
une  affection  grave,  cinq  succombèrent.  Le  tableau  suivant  résume 
leurs  observations. 
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Deux  des  malades  ayant  présenté  le  bacille  d'Eberth  dans  l'urine 
ont  succombé.  Chez  Led...,  l'ensemencement  a  été  fait  le  dixième 
jour  dans  6  tubes  de  bouillon  :  on  obtint  une  culture  pure  du  bacille 
d'Eberth  dans  4  de  ces  tubes.  De  même  chez  Pec...  au  dixième  jour 
trois  tubes  poussèrent  sur  six  ensemencés;  l'albuminurie  de  ce 
dernier  malade  cessa  le  dix-huitième  jour  et  le  vingt-cinquième  jour 
rurine  fut  trouvée  stérile. 

Un  autre  malade,  Ges...,  présenta  jusqu'à  4  grammes  d'albumine 
par  litre  d'urine  et  l'albuminurie  persista  pendant  toute  la  période 
fébrile  (quarante  jours);  les  urines  étaient  rares  (200  à  300  centi- 
mètres cubes),  très  colorées;  il  y  eut  des  symptômes  intenses  d'ataxie, 
de  la  fréquence  et  de  la  petitesse  du  pouls,  du  rythme  pendu- 
laire, etc.;  le  bacille  fut  trouvé  dans  la  totalité  des  tubes  ense- 
mencés avec  les  urines  le  quinzième  jour.  Le  quarante-cinquième 
jour  l'albumine  ayant  disparu,  les  urines  étant  abondantes,  peu 
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colorées,  cinq  nouveaux  ensemencements  furent  bits  et  restèrent 
tous  stériles. 

Il  en  fut  de  môme  chez  Ram...,  dont  l'urine  contenait  3  grammes 
d'albumine  et  donna  2  cultures  du  bacille  d'Eberth  sur  6  tubes  ense- 
mencés le  quatomôme  jour;  l'albumine  ayant  disparu  le  vingt-cin- 
quième jour,  de  nouveaux  ensemencements  restèrent  stériles  (vingt- 
neuvième  jour). 

Chez  le  dernier  malade  enfin,  Clo...,  Turine  contenant  2  grammes 
d'albumine  donna  une  culture  du  bacille  d'Eberth  dans  2  tubes  sur 
4  ensemencés. 

De  ces  recherches  il  résulte  que  le  bacille  d'Eberth  apparatt  dans 
les  urines  des  typhoïdiques  uniquement  lorsque  celles-ci  contiennent 
de  l'albumine.  Il  semble  que  l'élimination  du  bacille  par  le  rein  soit 
liée  à  la  production  d'une  albuminurie  intense  (une  fois  cependant 
nous  avons  rencontré  le  bacille  dans  une  urine  ne  contenant  que 
des  traces  d'albumine.) 

Nous  avons  rencontré  le  bacille  d'Eberth  dans  40  0/0  des  urines 
contenant  de  l'albumine  en  quantité  égale  ou  supérieure  à  un 
gramme  par  litre. 

Le  bacille  disparaît  de  l'urine  en  même  temps  que  l'albumine. 

Il  ne  semble  pas  que  Télimination  du  bacille  par  le  rein  doive  in- 
quiéter au  point  de  vue  du  fonctionnement  ultérieur  de  cet  organe  : 
dans  nos  observations  l'albuminurie  a  toujours  disparu,  quelquefois 
rapidement,  et  ne  s'est  jamais  reproduite  pendant  la  convalescence 
(période  d'observation  de  soixante  à  quatre-vingts  jours). 

Enfin  la  présence  du  bacille  dans  l'urine  implique  toujours  un 
certain  degré  de  gravité  de  la  maladie,  gravité  qui  se  traduit  clini- 
quement  par  l'importance  deTalbuminurie. 

Au  point  de  vue  de  la  prophylaxie,  il  est  essentiel  de  bien  savoir 
que  les  urines  peuvent  contenir  l'agent  de  la  fièvre  typhoïde  :  elles 
devront  être  désinfectées  avec  autant  de  soin  que  les  matières 
fécales. 

II.  —  Recherche  du  BAcn.LE  typhique  dans  le  sang  et 

DANS  LES  taches  ROSÉES. 

En  règle,  chez  les  typhoïdiques,  on  ne  rencontre  pas  le  badlle 
d'Eberth  dans  le  sang  de  la  circulation  générale.  Nous  nous  sommes 
demandé,  si,  dans  certaines  conditions,  le  bacille  ne  pouvait  passer 
dans  le  sang  et  si  plusieurs  complications  telles  que  les  hémorragies 
intestinales  ou  nasales,  les  phlébites,  les  grandes  suppurations  éber- 
thiques  n'étaient  pas  liées  à  l'infection  sanguine. 
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Dix  de  nos  malades  ont  présenté  des  hémorragies  intestinales; 
le  sang  de  neuf  d'entre  eux  a  été  ensemencé  le  jour  môme  de  l'hémor- 
ragie :  le  résultat  a  toujours  été  négatif. 

Trois  malades  ont  présenté  des  épistaxis  graves,  une  fois  le  tam- 
ponnement  des  fosses  nasales  a  été  nécessaire  :  les  ensemencements 
fiûts  avec  le  sang  de  ces  malades  sont  tous  restés  stériles. 

Chez  5  typhoïdiques  atteints  de  phlébite,  au  second  mois  de  la 
fièvre,  les  ensemencements  du  sang  de  la  circulation  générale  ont 
également  fourni  des  résultats  négatifs;  chez  Tun  d'eux  les  ense- 
mencements ont  été  répétés  à  3  reprises  différentes. 

Chez  un  malade,  qui  a  présenté  une  péricardite  suppurée  à  bacille 
d'Eberth  et  dont  les  urines  contenait  le  bacille,  les  ensemencements 
du  sang  sont  restés  stériles,  mais  le  malade,  comme  phénomène 
ultime  fît,  la  veille  de  sa  mort,  une  phlébite  des  deux  crurales  et  le 
jour  même  du  décès  le  sang  contenait  en  abondance  le  bacille  du 
côlon. 

De  ces  cas,  nous  devons  rapprocher  ceux  où  nous  avons  re- 
cherché la  présence  du  bacille  dans  les  taches  rosées. 

Le  sang  recueilli  au  niveau  de  54  taches  rosées  S  sur  19  malades,  a 
été  ensemencé;  53  fois  les  résultats  ont  été  négatifs,  une  seule  fois 
un  tube  a  donné  une  culture  pure  du  bacille  d'Eberth. 

Dans  ce  cas,  la  tache  rosée  ensemencée  provenait  d'un  homme 
atteint  de  fièvre  grave;  Téruption  était  apparue  le  huitième  jour,  le 
sang  avait  été  recueilli  le  neuvième  jour  au  niveau  de  3  taches  :  un 
seul  échantillon  donna  lieu  à  une  culture.  Le  malade  eut  une 
rechute  le  quarante-deuxième  jour  etprésenta  une  nouvelle  éruption 
de  taches  :  trois  ensemencements  furent  alors  pratiqués  mais  sans 
succès. 

En  résumé,  le  bacille  d'Eberth  n'a  jamais  été  rencontré  dans  le 
sang  de  la  circulation  générale  de  nos  malades,  même  alors  que  ces 
malades  présentaient  des  complications  telles  que,  hémorragies, 
phlébites,  suppurations  éberthiques.  Dans  le  sang  prélevé  au  niveau 
des  taches  rosées  nous  n'avons  constaté  la  présence  du  bacille 
qu'une  seule  fois  sur  54  examens;  ces  taches  sont  évidemment  d'ori- 
gine toxique. 

IIL  Angines  typhoïdiques  et  laryngo-typhus. 

Quatorze  malades  ont  présenté  de  l'angine  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde;  dix  ont  été  examinés  au  point  de  vue  bactériologique, 

1.  Sur  les  54  ensemencements  pratiqués,  40  fois  les  taches  rosées  étaient  de 
développement  normal  et  présentaient  l'aspect  classique;  14  fois  Téruption  était 
abondante,  les  taches  boutonneuses. 
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(ponction  deTamygdale  avec  une  pipette  flambée)  et  six  fois  nous 
avons  trouvé  le  bacille  d'Eberth  dans  les  amygdales  de  ces  malades. 

Parmi  les  quatre  typhoïdiques  dans  les  amygdales  desquels  nous 
n'avons  pas  rencontré  le  bacille,  deux  ont  présenté  une  angine  éry- 
thémateuse  fugace  au  début  de  leur  fièvre.  Chez  les  deux  autres, 
on  observa  au  dix-neuvième  et  au  vingtième  jour  de  la  maladie,  uoe 
teinte  rouge  framboisée  du  pharynx  et  une  gène  notable  de  la  déglu- 
tition; dans  les  deux  cas  les  ensemencements  faits  immédiatement, 
demeurèrent  négatifs  quant  à  la  présence  du  bacille  typhique,  mais 
dans  la  journée  môme  il  se  développa  sur  la  muqueuse  des  placards 
caractéristiques  de  muguet. 

Les  six  cas  où  nous  avons  observé  le  bacille  typhique  se  répartis- 
sent ainsi  : 

a.  Quatre  cas  (Tangine  érythémateuse. 

Trois  fois  raagiae  se  manifesta  au  début  et  sa  durée  ne  dépassa  pas  le 
premier  septennaire. 

Chez  le  quatrième  malade,  Bond...,  raûgine  fut  très  marquée,  s^accom- 
pagna  d*une  tuméfaction  notable  du  pharynx  et  ne  céda  qu'au  seizième 
jour  pour  reparaître  le  trente  et  unième;  à  deux  reprises  on  trouva  le 
bacille  d*Eberthdans  les  amygdales;  le  quarante-septième  jour,  Bond...  pré- 
senta une  adénite  sous  maxillaire,  adénite  qui  suppura  et  dans  laquelle 
Texamen  bactériologique  démontra  l'existence  du  bacille  d*£berth  en  cul- 
ture pure. 

b.  Un  cas  (Tangine  folliculaire  avec  ulcérations. 

Baie...  Fièvre  de  moyenne  intensité;  dès  le  début  angine  éry thémateuse, 
puis  apparition  de  petites  ulcérations  folliculaires  à  fond  jaun&tre  sur  le 
pharynx  et  les  amygdales,  persistance  jusqu'au  quinzième  jour;  coryza 
intense,  bronchite  généralisée. 

c.  Un  cas  de  laryngo-typhus  avec  angine  pultacée. 

Mars...  Fièvre  grave;  début  par  laryngite  et  fièvre.  Raucité,  puis  dispari- 
tion de  la  voix,  douleurs  violentes  exaspérées  par  la  déglutition,  expecto* 
ration  purulente  abondante,  bronchite  généralisée,  symptômes  abdomi- 
naux très  peu  marqués,  un  peu  de  diarrhée  vers  le  quinzième  jour.  La 
laryngite  persiste  pendant  toute  la  période  fébrile  (37  jours).  Les  crachats 
recueillis  le  vingtième  jour,  lavés  par  le  procédé  de  Kitasato,  et  easemencés 
en  milieux  phéniqués  donnent  une  culture  du  bacille  d'Eberth. 

Le  trentième  jour  le  fond  de  la  gorge  est  rouge,  les  amygdales  présentent 
des  placards  gris&tres,  épais,  adhérents,  recouvrant  une  muqueuse  sai- 
gnante. A  Texamen  microscopique  on  trouve  dans  ces  membranes,  un 
bacille  assez  épais  à  bouts  arrondis  et  les  ensemencements  donnent  de 
nombreuses  colonies  du  bacille  d*Eberth;  la  piqûre  de  Tamygdale  donne 
une  culture  pure  de  ce  même  bacille. 

Dans  la  suite  le  malade  présenta  une  pleurésie  éberthlqne  suppurée. 

Le  bacille  d'Eberth  se  trouve  fréquemment  dans  les  organes  lym- 
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phofdes  du  pharynx  destypho'idiques;  il  cause  la  plupart  des  angines 
érythémateuses  que  Ton  observe  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ;  il 
peut, ainsi  queTavait  déjà  vu  M.  Chantemesse,ôtrelefacteurd*angines 
ulcéreuses,  bien  plus,  et  c'est  la  première  fois  que  le  fait  est  signalé 
à  notre  connaissance,  nous  Tavons  vu  déterminer  une  angine  pseudo- 
membraneuse.  Le  cas  de  laryngo-typhus  que  nous  avons  observé 
était  dû  aussi  à  la  localisation  du  bacille  dans  le  larynx. 

De  ces  faits  nous  déduirons  une  indicaLion  prophylactique  :  les 
crachats  des  typhoïdiqtAes  peuvent  renfermer  logent  du  cantage  et 
doivent  être  désinfectés. 

IV.  —  Suppurations  typhoïdiques. 

Nous  avons  observé,  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  un  certain 
nombre  de  complications  suppuratives.  Ces  suppurations  relevaient 
soit  du  staphylocoque,  soit  du  streptocoque,  soit,  enfin,  du  bacterium 
coli  ou  du  bacille  typhique;  une  fois  le  pus  rencontré  dans  la  plèvre 
était  stérile. 

l**  Staphylocoques  pyogènes,  —  Trente-guatre  cas  de  suppurations 
ont  été  produits  par  les  staphylocoques  pyogënes. 
C*est  ainsi  que  nous  relevons  : 

9  fois  des  furoncles  ou  abcès  furonculeux  à  staphylocoque  doré. 
4  —  des  adénites  suppurées  (aine,  aisselle)  — 

7  —  des  abcès  sous-cutanés  (jambe,  cuisse,  face)  — 
4  —  des  abcès  profonds  de  la  fesse  — 

1  —  un  abcès  de  la  jambe  avec  périostite  du  tibia  — 
1  —  un  panaris  de  Tindex  — 

1  —  un  abcès  de  la  verge  — 

1  —  une  pleurésie  purulente  — 
3  —  des  pustules  d'ecthyma                                  — 

2  —  des  bulles  d'herpès  à  staphylocoque  blanc. 

1  —  un  abcès  au  niveau  du  grand  trochanter  à  staphylocoques 
doré  et  blanc. 

Dans  cette  catégorie  de  faits,  la  seule  observation  de  malade  qui  a 
présenté  la  pleurésie  purulente  mérite  de  fixer  Tattention. 

Dut...,  originaire  d* Algérie,  ne  présente  pas  d*antécédents  héréditaires; 
depuis  l'âge  de  douze  ans  il  a  eu,  à  de  longs  intervalles,  des  accès  de  fièvre 
palustre. 

Malade  depuis  le  10  mars  1894,  il  entre  le  14  dans  le  service  de  M.  Vaii- 
lard.  Il  présente  de  la  céphalalgie,  de  Tinsomnie,  de  la  diarrhée,  une  dou- 
leur iliaque,  de  la  tuméfaction  de  la  rate  et  de  Talbuminurie.  Pas  de  taches 
rosées.  Jl  eei  pris  le  18  mars  d'un  délire  violent  et  de  carphologie;  diarrhée 
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pi'oiuse,  selles  involontaires.  Le  22  mars,  le  délire  fait  place  à  la  prostra- 
Uuu.  Les  bruits  du  cœur  sont  assourdis,  il  existe  du  rythme  pendulaire; 
pouls  130-136;  point  de  côté  gauche,  dyspnée,  respiration  28-32,  matité 
dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  poumon  gauche,  souffle  doux  au  niveau 
de  la  pointe  de  l'omoplate,  râles  tins  au  tiers  supérieur.  Uo  peu  de  sub- 
matité  à  la  base  droite  et  quelques  râles  fins  au  sommet  du  même  côté. -A 
partir  de  ce  moment,  affaiblissement  progressif;  coma. 
Mort  le  26  mars. 

Autopsie,  —  800  grammes  de  pus  jaunâtre,  bien  lié,  dans  la  plèvre  gauche; 
iOO  grammes  de  sérosité  citrine  dans  la  plèvre  droite  qui  est  adhérente 
•dans  ses  deux  tiers  supérieurs.  Fin  semis  de  granulations  récentes  sur  les 
plèvres  viscérales.  Tuméfaction  des  ganglions  bronchiques;  dans  le  médiastio 
antérieur  un  groupe  de  gros  ganglions  à  centre  caséeux  et  dont  part  un 
•chapelet  de  ganglions  plus. petits  qui  pénètre  dans  le  poumon  droit  en  sui- 
vant la  grosse  bronche;  tout  autour  un  semis  de  granulations  jaunes  dans 
le  parenchyme  pulmonaire.  Engorgement  marqué  des  deux  poumons. 

Pas  de  tuberculose  péritonéale.  Rate  tuméfiée,  noire,  ditfluente,  pesant 
^00  grammes.  Dans  Tiléon,  nombreuses  plaques  de  Peyer  tuméfiées,  an 
voisinage  de  la  valvule  iléo-ceecale  plusieurs  de  ces  plaques  sont  profon- 
dément ulcérées. 

Recherches  bactériologiques  : 

l"*  La  pulpe  de  la  rate  ensemencée  en  divers  milieux  donne  une  culture 
pure  du  bacille  d*Eberlh  ; 

2"*  Le  pus  de  la  plèvre  examiné  après  coloration  contient  d'abondants 
•coccus;  ensemencé,  il  donne  une  culture  pure  de  staphylocoque  doré; 

3**  Bacilles  tuberculeux  dans  les  lésions  pulmonaires. 

Nous  nous  sommes  ici  trouvé  en  présence  d'une  tuberculose  gan- 
glionnaire ancienne  réveillée  par  Tinfection  typhoïdique.  On  peutse 
demander  si  les  accès  de  fièvre  attribués  par  le  malade  à  Timpalu- 
disme  ne  relevaient  pas  de  cette  tuberculose.  La  pleurésie  purulente 
ultime  doit  évidemment  être  rattachée  à  révolution  de  la  tubercu- 
lose :  on  sait  que  le  staphylocoque  pyogène  se  rencontre  fréquem- 
ment dans  les  pleurésies  purulentes  des  tuberculeux. 

En  résumé,  exception  faite  de  ce  dernier  cas,  le  staphylocoque  n'a 
causé  chez  nos  malades  que  des  suppurations  peu  graves  de  la  peau, 
des  muscles  et  des  ganglions  superficiels. 

^  Streptocoque  pyogène.  —  Le  streptocoque  a  causé  cinq  fois  des 
complications  chez  nos  malades. 

Deux  cas  d'érysipèle  de  la  face  se  sont  produits,  l'un  au  seizième 
Jour,  Tautre  au  cours  d'une  rechute,  au  cinquante  et  unième  jour. 
Ils  se  sont  terminés  par  guérison. 

Un  malade  a  présenté,  au  début  de  la  convalescence  d'une  fièvre 
de  moyenne  intensité,  un  érysipèle  très  léger  de  la  jambe  gaudie. 
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La  rougeur  érysipélateuse  a  disparu  au  bout  de  trois  jours. 

Chez  un  convalescent,  il  s'est  produit,  au  trente-cinquième  jour  de 
la  maladie,  une  otite  moyenne  suppurée  droite  accompagnée  de  symp* 
tomes  généraux  graves.  Le  tympan  se  perfora  rapidement,  il  se  pro- 
duisitun  écoulement  purulentdans  lequel  les  examens  microscopiques 
et  les  cultures  montrèrent  la  présence  du  streptocoque  pyogène. 

L*écoulenaent  persista  longtemps;  l'oreille  suintait  encore  lors  de 
la  sortie  du  malade  (soixante-sixième  jour). 

Un  malade,  enfin,  succomba  à  une  méningite  suppurée,  nous 
donnons  ci-dessous  le  résumé  de  son  observation. 

Led...  ne  présente  pas  d'antécédents  morbides,  il  entre  à  l'hôpital  le 
6  avril;  courbature,  céphalalgie,  insommie;  éruption  abondante  de  taches 
rosées,  tuméfaction  de  la  rate,  douleur  iliaque,  diarrhée  et  albuminurie 
notable  (i  gr.  50  d'albumine  par  litre).  Les  urines  ensemencées  donnent 
une  culture  pure  du  bacille  typhique. 

Le  délire  apparaît  le  8  avril,  devient  violent  les  jours  suivants  ;  le  9, 
mouvements  convulsifs,  cris  méningitiques,  vomissements,  pouls  138,  misé- 
rable. Le  10,  éruption  d'urticaire  généralisée,  injection  des  conjonctives, 
teinte  framboisée  de  la  gorge.  Le  12,  coma,  soubresauts  des  tendons,  début 
d'escarre  à  la  fesse  gauche,  pouls  168.  Décès  le  13  avril  au  matin. 

Autopsie,  —  Foyers  de  broncho-pneumonie  dans  les  deux  poumons.  Pas 
de  tuberculose.  Dans  Tiléon,  plaques  de  Peyer  congestionnées,  tuméfiées; 
rate  diffluente,  pesant  305  grammes.  Les  méninges  sont  congestionnées; 
à  la  surface  convexe  des  hémisphères,  fines  arborisations  vasculaires,  et,  le 
long  des  scissures  et  sillons,  exsudât  blanc  jaunâtre,  semi-purulent.  Quel- 
ques grammes  d*un  liquide  louche  dans  l'arachnoïde.  La  substance  céré- 
brale est  légèrement  congestionnée,  les  ventricules  contiennent  une  petite 
quantité  de  sérosité  louche.  Pas  d'exsudat  à  la  base. 

Examen  bactériologique  : 

1^  La  pulpe  splénique  donne  une  culture  pure  du  bacille  typhique; 

2^  Les  frottis  préparés  avec  Texsudat  méningé  renferment  en  abondance 
un  streptocoque  à  assez  longues  chaînettes  (6-12  articles)  et  un  bacille  à 
bouts  arrondis,  décolorable  par  le  Gram. 

La  pulpe  cérébrale,  l'exsudat  méningé,  le  liquide  ventriculaire  étalés  sur 
des  plaques  de  gélose  donnent  deux  sortes  de  colonies,  les  premières  fines 
et  semi-transparentes  sont  constituées  par  du  streptocoque  pyogène;  les 
autres  blanchâtres  plus  volumineuses  appartiennent  au  bacille  typhique. 

De  ces  suppurations  dues  au  streptocoque  de  Fehieisen,  nous 
devons  rapprocher  Thistoire  de  deux  malades  dont  l'un  présenta  une 
pleurésie  purulente,  l'autre  des  arthrites  multiples  suppurées.  Dans 
le  pus  provenant  de  ces  malades  nous  avons  rencontré  un  strepto- 
coque encapsulé  que  nous  nous  proposons  de  décrire  postérieu- 
rement. 
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S""  Bcuiierium  coli  commune.  —  Le  bacterium  coli  comm  une  n'a 
joué  qu*un  rôle  peu  important  dans  les  suppurations  que  nous  avons 
observées. 

Nous  écarterons  de  suite  un  cas  où  nous  l'avons  rencontré  dans  le 
sang,  quelques  heures  avant  la  mort,  chez  un  malade  atteint  de  péri- 
cardlte  à  bacille  typhique  et  qui  présenta  comme  accident  ultime  une 
phlébite  des  deux  crurales:  ici  le  passage  du  bacterium  coU  dans  le 
sang  doit-être  regardé  comme  un  phénomène  agonique. 

Nous  avons  observé  un  cas  de  méningite  dont  Tagent  sembla  être 
le  bacterium  coli,  encore  devons-nous  faire  quelques  réserves  car 
les  recherches  bactériologiques  n'ont  été  faites  qu'à  Tautopsie. 

G*est  chez  un  homme  atteint  de  fièvre  typhoïde  avec  délire  mélancolique 
et  qui,  au  vingt-cinquième  jour  de  sa  maladie  se  précipita  par  la  fenêtre, 
les  signes  de  la  méningite  apparurent  quatre  jours  après  l'accident  et  le 
malade  succomba  au  bout  de  vingt-quatre  jours. 

.À  Tautopsie,  fracture  de  la  quatrième  vertèbre  lombaire;  à  ce  uiTcau 
existe  un  abcès  bien  enkysté  et  d*où  part  un  trajet  purulent  remontant  sur 
une  hauteur  de  plusieurs  centimètres  dans  le  canal  rachidien  ;  le  cerveau 
baigne  dans  un  liquide  louche  contenant  des  grumeaux  purulents;  il  existe 
une  fracture  de  la  base  du  crâne  située  sur  le  rocher  gauche  à  quelques 
millimètres  en  arrière  de  la  crête  et  parallèle  à  cette  saillie.  Dans  le  pus  de 
Fabcès  vertébral  et  dans  la  sérosité  des  méninges  on  trouve  la  même  flore 
bactérienne  :  i<^  un  petit  bacille  très  grêle  qui  se  montra  dépourvu  de  toute 
action  pathogène  sur  les  animaux  de  laboratoire;  2*^  du  bacterium  coli  en 
très  grande  quantité. 

Enfin,  nous  avons  observé  une  uréthrite  dont  le  pus  contenait  le 
bacille  du  côlon  en  culture  pure.  Voici  dans  quelles  conditions  : 

Gre...  ne  présente  aucun  antécédent  morbide.  11  n*a  jamais  eu  d'acci- 
dents vénériens;  ses  derniers  rapports  sexuels  remontent  au  mois  de  sep- 
tembre 1S93.  Il  entre  à  Thôpital  le  15  mars  1894  et  fait  une  fièvre  typhoïde 
sévère.  Après  huit  jours  d'apyrexie,  le  quarantième  jour  de  la  maladie,  il 
est  pris  d'une  violente  douleur  dans  le  testicule  gauche,  la  peau  du  scrotum 
est  rouge  et  tendue,  le  testicule  et  Tépididyme,  tuméfiés  en  masse,  ont  le 
volume  d'un  œuf  de  poule  et  sont  très  sensibles  à  la  pression;  constipation, 
température  axillaire  38<*,5.  Une  ponction  est  faite  dans  le  testicule  et  douoe 
quelques  gouttes  de  lymphe;  les  tubes  ensemencés  avec  ce  produit  restent 
stériles.  Bléme  état  le  lendemain,  mais  le  troisième  jour  les  douleurs  dimi- 
nuent en  même  temps  qu'apparaît  un  écoulement  uréthral  purulent,  blanc 
jaun&tre,  abondant. 

Après  aseptisation  du  gland  et  lavage  des  parties  antérieures  de  Turé- 
thre  on  prélève  un  peu  de  pus.  Dans  ce  pus  l'examen  microscopique 
montre  de  nombreux  leucocytes  polynucléaires  mais  pas  de  bactéries;  les 
ensemencements  sur  gélose  et  en  bouillon  donnent  une  culture  pure  du 
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bâcterium  coli.  A  partir  du  quatrième  jour  Torchite  diminue  et  disparait 
bientôt,  Técoutement  purulent  persiste  environ  une  semaine;  dix  jours 
après  le  début  de  Torchite  il  se  produit  une  légère  hématurie  à  la  lin  d*une 
miction  puis  tout  rentre  dans  Tordre.  Dans  la  suite  it  ne  se  produisit  ni 
induration,  ni  atrophie  de  la  glande. 

4*  BaciUe  typhique.  —  Nous  avons  rencontré  le  bacille  typhique 
dans  six  cas  de  suppurations  survenues  au  cours  oa  pendant  la 
convalescence  de  la  fièvre  typhoïde. 

Ces  cas  se  répartissent  ainsi  : 

Une  méningite  (bacille  d*£berth  associé  au  streptocoque  pyogène). 

Une  péricardite  suppurée  (bacille  en  culture  pure). 

Une  adénite  sous-maxillaire  suppurée        — 

Un  abcès  sous-péritonéal  — 

Deux  pleurésies  purulentes  — 

a.  —  Méningite  suppurée. 

Nous  n*avons  pas  à  revenir  sur  ce  cas  que  nous  avons  étudié  à 
propos  du  streptocoque  pyogène. 

Le  bacille  typhique  isolé  présentait  tous  les  caractères  classiques  : 
strie  très  fine  sur  gélatine,  glacis  léger  sur  pomme  de  terre,  pas  de 
coagulation  du  lait,  pas  de  fermentation  dans  les  milieux  lactoses  ou 
mannitéSy  pas  de  production  d'indol  dans  les  cultures. 

6.  —  Péricardite  purulente. 

Pecq...,  Tingt-trois  ans,  ne  présente  aucun  antécédent  morbide.  11  a  été 
pris  le  18  février,  de  courbature,  céphalalgie,  inappétence,  diarrhée;  il 
entre  au  Val  de  Grâce  le  22  février.  A  son  entrée  :  abattement,  insommie, 
angine  érythémateuse,  matité  splénique  de  quatre  travers  de  doigt,  bron- 
chite généralisée;  Turine  contient  i  gramme  d*aibumine  par  litre  et  le 
dixième  jour  on  y  trouve  le  bacille  d'Ëberth.  Taches  rosées  le  seizième 
jour.  Défervescence  le  vingtième  jour,  mais  le  vingt-troisième  (12  mars)  la 
température  s'élève  de  nouveau  à  38<>  1,  le  malade  accuse  un  malaise 
général,  de  l'insommie,  le  pouls  est  rapide  (100),  irrégulier,  les  bruits  du 
cœur  sont  assourdis.  Le  lendemain,  apparition  d'un  frottement  péricardique 
râpeux;  un  peu  de  délire.  Le  frottement  s'accentue  les  jours  suivants,  les 
bruits  du  cœur  sont  sourds,  le  pouls  est  rapide  (132),  mais  il  n*y  a  pas 
d'augmentation  sensible  de  la  matité  précordiale,  les  urines  sont  rares 
(600  c.  c),  non  albumineuses.  —  Le  15  mars,  la  matité  précordiale  est  très 
étendue,  elle  forme  un  triangle  à  base  inférieure,  atteint  en  haut  le 
deuxième  cartilage  costal,  descend  à  3  centimètres  au-dessous  du  ma- 
melon, déborde  le  sternum  à  droite,  et  à  gauche  la  ligne  mamelonnaire  ; 
les  frottements  ont  disparu,  le  choc  de  la  pointe  est  à  peine  perceptible  ; 
le  pouls  est  assez  fort,  inégal  (i  20)  ;  la  température  axillaire  est  tombée  à  SO^*. 

La  matité  précordiale  augmente  encore  les  jours  suivants,  le  20  mars 
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survient  un  accès  violent  de  dyspnée,  d'une  durée  de  vingt  minutes.  Ud 
second  accès  apparaît  le  lendemain  ;  voussure  précordiale.  Après  une  amé- 
lioration passagère,  les  symptômes  subissent  une  recrudescence,  le 
27  mars,  les  crises  dyspnêiques  se  multiplient,  une  toux  quinteose  s'éta- 
blit, le  pouls  est  misérable,  on  constate  un  peu  de  matité  à  la  base  gauche 
en  arrière  ;  la  température  s'élève  progressivement. 

Le  30,  la  matité  précordiale  mesure  21  centimètres  en  largeur  et  13  en 

hauteur;  une  ponction  exploratrice  pratiquée  dans  le  cinquième  espace 

i  ntercost&l  donne  2  centimètres  cubes  de  pus  épais,  on  fait  immédiatement 

l'aspiration  au  Potain  et  on  retire  600  centimètres  cubes  de  pus,  puis  la 

dyspnée  croissante  force  à  suspendre  l'aspiration.  Au  bout  de  quelques 

minutes,  amélioration  considérable,  le  pouls  redevient  fort,  bien  frappé, 

la  matité  ne  mesure  plus  que  12x11  centimètres. 

Deux  heures  après,  douleur  très  violente  au  niveau  des  insertions  da 

diaphragme  à  gauche,  matité  occupant  le  ^  inférieur  du  thorax,  à  gauche, 

en  arrière.  Le  lendemain  on  constate  que  Tépanchement  se  reproduit  dans 
le  péricarde.  Une  ponction  permet  de  retirer  150  grammes  de  pus  de  la 
plèvre;  état  général  mauvais.  Le  surlendemain  (1^'  avril)  nouvelle  ponction 
de  la  plèvre,  on  obtient  300  grammes  de  pus,  mais  des  grumeaux  fibri- 
neux  obstruent  à  chaque  instant  la  canule  et  forcent  bientôt  à  interrompre 
l'opération;  en  présence  de  Topposition  formelle  du  malade,  et  de  son 
état  excessivement  précaire  on  renonce  à  pratiquer  l'opération  de  Tem- 
pyème. 

L'état  s'aggrave;  le  pouls  est  rapide,  irrégulier,  presque  imperceptible 
(132-140)  la  respiration  est  rapide  (36-42),  la  quantité  d'urine  émise  tombe 
à  400  centimètres  cubes  par  vingt-quatre  heures;  le  3  avril,  phlegmatia 
alba  dolens  des  membres  inférieurs  ;  mort  le  4  avril  au  matin. 

Autopsie.  —  Péricarde  démesurément  distendu,  formant  une  poche  de 
21  centimètres  en  hauteur  et  26  en  largeur,  écartant  et  refoulant  en  arrière 
le  poumon. 

En  avant  les  plèvres  sont  adhérentes  au  péricarde;  la  plèvre  droite  con- 
tient 300  grammes  de  liquide  hématique;  la  gauche,  400  grammes  de 
pus;  ses  feuillets  sont  épaissis,  tapissés  par  un  exsudât  jaunâtre,  très  adhé- 
rent. Le  poumon  droit  est  sain,  la  consistance  du  poumon  gauche  est  aug- 
mentée. 

Le  feuillet  pariétal  du  péricarde  mesure  5  millimètres  d'épaisseur:  la 
séreuse  contient  ISSOO  grammes  d'un  pus  épais,  jaune  verdàtre,  mêlé  de 
grumeaux  résistants.  Le  cœur  est  recouvert  d'un  enduit  fibrino-pnrolent, 

irrégulier,  villeux  et  d'environ  ^  centimètre  d'épaisseur.  Les  cavités  ven* 

triculaires  sont  distendues;  le  myocarde  est  mou,  friable,  grisâtre  à  la 
superficie,  ocreux  dans  la  profondeur,  non  hypertrophié. 

A  la  partie  postéro-supérieure  du  médiastin  antérieur  existe  une  poche 
fluctuante  du  volume  d'une  orange  et  contenant  environ  200  grammes 
d'un  liquide  sirupeux,  visqueux,  jaune  verdàtre;  sur  la  paroi  interne  delà 
poche  existent  quatre  ulcérations  lenticulaires  à  fond  jaunâtre,  entourées 
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d*aDe  zone  ecchymotique.  A  la  partie  inférieure  de  la  poche  un  petit  ori- 
fice déprimé,  froncé,  admettant  une  tête  d*épingle,  donne  accès  par  un 
conduit  court  et  étroit,  dans  la  cavité  péricardique . 

Dans  la  partie  terminale  de  Tiléon  et  dans  le  cœcum,  plaques  de  Peyer 
récemment  cicatrisées,  pigmentées.  Rate  tuméfiée  (350  gr.),  ramollie; 
foie  tuméfié,  congestionné  (2  kil.  300)  ;  substance  corticale  des  reins  tumé  • 
fiée. 

Recherches  bactériologiques. 

1^  Le  pus  retiré  le  30  mars  du  péricarde  montre,  à  l'examea 
microscopique,  de  très  nombreux  leucocytes  polynucléaires  et  des 
bacilles  à  bouts  arrondis.  Sur  les  lamelles  colorées  au  bleu  de 
Lôffler,  on  voit  une  phagocytose  très  active  :  dans  un  grand  nombre 
de  leucocytes  sont  inclus  des  bacilles,  on  peut  compter  jusqu'à  8  et 
10  bacilles  dans  certaines  cellules;  beaucoup  de  leucocytes  renfer- 
ment des  vacuoles. 

La  plupart  des  bacilles  libres  se  trouvent  au  voisinage  immédiat 
des  leucocytes. 

Les  ensemencements  donnent  une  culture  pure  d'un  bacille  très 
mobile,  à. bouts  arrondis,  non  colorable  par  la  méthode  de  Gram  et 
présentant  les  caractères  suivants  : 

Cultures.  —  Sur  gélatine  :  culture  très  maigre,  transparente, 
limitée  à  la  strie  d'inoculation. 

Sur  pomme  de  terre  :  glacis  très  grêle,  légèrement  brunâtre. 

En  lait  :  pas  de  coagulation  véritable,  mais  dès  le  deuxième  jour 
séparation  du  lait  en  deux  couches,  Tinférieure  épaisse,  caillebotée; 
une  agitation  légère  ramène  l'homogénéité. 

Sur  gélatine  Uxctosée  au  tournesol  :  autour  des  stries  se  produit 
par  places  une  légère  teinte  rouge  violacée  ;  de  même  sur  les  plaques 
faites  avec  de  la  gélatine  mannitée  additionnée  de  tournesol,  une 
petite  auréole  violacée  apparaît  autour  des  colonies. 

Dans  les  mêmes  conditions,  avec  le  bacille  d'Eberth,  la  teinte 
reste  invariablement  bleue;  avec  le  bacterium  coli,  apparaissent  de 
larges  placards  pelure  d'oignon. 

Fn  lait  toumesolé  :  séparation  en  deux  couches;  dès  le  deuxième 
jour  teinte  violacée;  jamais  la  teinte  ne  devient  rouge  comme  dans 
les  tubes  ensemencés  comparativement  avec  le  bacterium  coli,  mais 
toujours  il  se  produit  une  coloration  violette,  bien  apparente  quand 
on  met  le  tube  à  côté  d'un  témoin  où  a  été  cultivé  un  bacille  d'Eberth 
type. 

Bouillon  lactose  au  carbonate  de  chaux  :  très  rares  bulles  de  gaz 
fines  dès  le  deuxième  jour  ;  à  la  quarante-huitième  heure  toute  trace 
de  fermentation  a  disparu. 
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Cils.  Le  bacille  très  mobile  est  pourvu  en  général  d'un  petit 
nombre  de  cils;  certains  exemplaires  très  rares,  portent  de  petits 
bouquets  de  6  à  8  cils,  assez  longs,  mais  c'est  là  Texception  :  en 
général  on  ne  colore  que  3  à  4  cils,  plutôt  courts,  par  bacille,  beau- 
coup de  bacilles  semblent  même  dépourvus  de  cils.  Très  peu  de  dis 
libres  dans  la  préparation. 

Réaction  de  VindoL  Négative. 

Malgré  des  efforts  multipliés,  nous  ne  sommes  pas  arrivé  à  isoler 
de«i.  bacilles  dans  nos  cultures,  toutes  les  colonies  obtenues  sur  les 
nombreuses  plaques  que  nous  avons  ensemencées  se  sont  montrées 
identiques,  on  ne  peut  donc  songer  à  un  mélange  du  bacterium 
coli  et  du  bacille  d'Eberth  et  force  est  de  rattacher  le  bacille  que 
nous  avons  observé  à  l'espèce  décrite  par  Eberth. 

2®  Le  pus  retiré  de  la  plèvre  pendant  la  vie  est  analogue  au  pré- 
cédent, mais  plus  grumeleux. 

A  Tezamen  microscopique  on  y  voit  des  bacilles  à  bouts  arrondis, 
semblables  à  ceux  que  nous  avons  décrits^  mais  peu  nombreux;  peu 
de  phagocytose;  de  rares  leucocytes  contiennent  de  deux  à  quatre 
bacilles,  la  plupart  des  cellules  sont  granuleuses  et  renferment  des 
vacuoles. 

Cultures.  —  Identiques  à  celles  décrites  plus  haut. 

3^  Le  contenu  visqueux  du  médi<astin,  recueilli  à  Tautopsie,  con- 
tient de  nombreux  leucocytes  granuleux,  friables,  se  désagrégeant 
facilement;  après  deux  heures  de  séjour  du  liquide  à  l'air  les  leuco- 
cytes disparaissent  et  Ton  ne  trouve  plus  sur  les  préparations  qu'une 
couche  albumineuse  irrégulière,  amorphe.  Très  rares  bacilles  ana- 
logues à  ceux  du  pus  précédent.  Pas  de  phagocytose. 

Aucune  culture  n*a  été  faite. 

4°  Le  sang  recueilli  quelques  heures  avant  la  mort  a  donné  une 
culture  de  B.  coli  type. 

5"^  Rappelons  enfin  que  l'ensemencement  de  l'urine  a  donné,  le 
dixième  jour,  une  culture  pure  d'un  bacille  d'Eberth  présentant  tous 
les  caractères  classiques;  nous  rapportons  ces  caractères  en  les 
opposant  à  ceux  du  bacille  retiré  du  pus. 

Cultures.  —  Gélatine.  Strie  très  mince  transparente. 

Pomme  de  terre.  Glacis  très  léger  à  peine  brunâtre. 

Lait.  Pas  modifié. 

Milieux  fermentescibles  colorés.  Aucun  virage,  aucune  fermen- 
tation. 

Cils.  Très  longs,  très  touffus,  très  nombreux;  beaucoup  de  cils 
détachés. 

Réaction  de  Vindol.  Négative. 
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c.  Adénite  sous-maxillaire  supputée. 

Bon...  a  fait  un  séjour  à  Thôpital  pour  hystérie;  le  i*^  mars  il  est  pris 
de  coortMiture  et  entre  le  9  au  Val  de  Grâce  arec  une  fièvre  typhoïde  con- 
finnée. 

Dès  le  début  angine  érythéraateuse  avec  tuméfaction  notable;  la  ponc- 
tion de  Tamygdale  donne  une  culture  pure  de  bacille  d'Eberth.  —  Epi- 
staxis  très  abondants;  hémoptysie  légère,  sans  bacilles  de  Koch,  le  qua- 
torzième jour  ;  taches  rosées.  Pas  d'albuminurie.  Excitation,  tremblements, 
nervosité  extrême,  hoquet  persistant  huit  jours  malgré  tous  les  traitements. 
Le  vingt-septième  jour,  phlébite  de  la  crurale  gauche  (sang  stérile). 

Au  trente -deuxième  jour,  nouvelle  poussée  d'angine;  les  ganglions 
sous-maxillaires  sont  tuméfiées  et  douloureux  (40«-50«  jour),  puis  ils 
diminuent  de  volume,  mais  il  y  persiste  de  petits  noyaux  indurés.  —  Le 
soixante-cinquième  jour,  alors  que  Bon...  est  en  pleine  convalescence,  une 
seconde  poussée  se  produit  du  côté  de  ces  ganglions,  deux  d'entre  eux 
deviennent  très  volumineux,  douloureux,  la  peau  rougit  et  Ton  perçoit  de 
la  fluctuation;  Tincision  donne  issue  à  du  pus  blanchâtre,  épais,  qui  est 
soumis  à  Texamen  bactériologique.  Gucrison  rapide. 

Recherches  bactériologiques. 

Pus  de  V adénite  souS'ViaxiUaire.  A  Texamen  microscopique, 
leucocytes  polynucléaires  très  granuleux,  dont  beaucoup  contiennent 
de  grandes  vacuoles;  pas  de  phagocytose  actuelle.  De-ci,  de-là,  on 
trouve  de  rares  bacilles  à  bouts  arrondis,  ressemblant  au  bacille 
d*Eberth,  se  colorant  mal;  il  faut  souvent  parcourir  plusieurs  champs 
avant  de  rencontrer  un  bacille. 

Cultures.  —  On  obtient  une  culture  pure  d'un  bacille  présentant 
tous  les  caractères  du  bacille  d'Eberth  : 

Gélatine.  Strie  mince  transparente. 

Pomme  de  terre.  Glacis  un  peu  plus  épais  que  classiquement; 
très  peu  coloré. 

Lait,  lait  coloré.  Ni  coagulation,  ni  virage. 

Cils.  Très  nombreux,  en  véritable  forêt,  énormément  de  cils 
libres;  l'implantation  des  cils  se  fait  sur  une  gangue  entourant  le 
bacille. 

Réaction  de  Vindol.  Négative. 

d.  Ahcès  souS'péntonéaL 

Farg...  Pas  d'accidents  morbides.  Malade  depuis  le  18  février;  entre  au 
Val  de  Grâce  le  25.  Tuméfaction  de  la  rate,  taches  rosées,  diarrhée;  albu- 
minurie peu  intense  (urine  stérile),  légère  angine  pendant  le  premier  sep- 
ténaire :  bronchite  généralisée  et  foyer  de  broncho- pneumonie  à  gauche 
du  dix-neuvième  au  vingt-cinquième  jour;  le  vingtième  jour,  hémoptysie 
(150  grammes  de  sang  pur  sans  bacilles  de  Koch),  défervescence  le  vingt- 
huitième  jour. 
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En  pleine  convalescence,  apparition  d*une  tuméfaclion  dure,  douloareose 
à  la  partie  médiane  de  la  paroi  abdominale,  un  peu  au-dessous  de  Tom- 
bilic  (42«  jour).  Pas  de  fièvre.  La  tuméfaction  s'étend  les  jours  suivants, 
atteint  le  volume  d'une  orange,  la  tumeur  est  profonde,  molle,  bien  cir- 
conscrite, elle  ne  présente  pas  de  fluctuation  nette  et  semble  siéger  en 
arrière  des  muscles  droits.  Ponction  sur  le  raphé  médian,  le  quarante- 
septième  jour  :  on  obtient  1  centimètre  cube  de  pus;  le  lendemain,  on 
pratique  une  incision  qui  tombe,  en  arrière  de  la  paroi,  immédiatement 
en  avant  du  péritoine,  sur  un  abcès  bien  enkysté  contenant  un  verre  de 
pas.  Guérison  rapide. 

Examen  hactériologiqiie.  —  Le  pus  extrait  par  la  ponction  est 
blanc  jaunâtre,  épais.  A  Texamen  microscopique  on  y  voit  des  leu- 
cocytes polynucléaires  plus  ou  moins  granuleux  dont  beaucoup  ren- 
ferment des  vacuoles  et,  en  dehors  des  cellules,  de  très  rares  bacilles 
courts  et  trapus,  à  bouts  arrondis,  non  colorables  par  la  méthode 
de  Gram  ;  pas  de  phagocytose  actuelle. 

Les  ensemencements  donnent  une  culture  pure  d*un  bacille  qui 
présente  les  caractères  suivants  : 

Cultures. 

Bouillon.  Ondes  et  trouble  généralisé;  bacilles  à  bouts  arrondis, 
courts,  très  mobiles,  ne  prenant  pas  le  Gram. 

Gélatine.  Culture  plus  épaisse  que  celle  du  bac.  d'Eberth  normal, 
mais  transparente,  limitée  à  la  strie  d'inoculation. 

Pomme  de  terre.  Glacis  brunâtre. 

Lait.  Léger  précipité  grumeleux  sans  coagulation  véritable  le 
cinquième  jour  à  37^. 

Lait  au  toumesoL  Vers  le  troisième  jour  tendance  à  la  décolora- 
tion, sans  virage  au  rouge,  quelques  flocons  grumeleux  précipitent 
le  cinquième  jour. 

Bouillon  fermentesdble.  Fermentation  très  légère  :  quelques  balles 
très  fines  seulement  apparaissent  le  deuxième  jour. 

Gélatine  laclosée  au  tournesol.  N'est  pas  rougie;  légère  décolora- 
tion au  niveau  des  stries  d'inoculation. 
Réaction  de  Vindol.  Teinte  rose  très  légère. 

e.  Pleurésies  purulentes. 

I.  Mars...  est  le  malade  qui  a  fait  une  angine  pseudo-membraneuse  à 
bacille  d'Eberth  (V.  plus  haut).  11  présente  au  vingt-sixième  jour  de  sa 
maladie  (en  pleine  apyrexie)  de  la  submatité  et  de  la  diminution  du 
murmure  vésiculaire  à  la  base  gauche.  Ces  symptômes  s'accentuèrent 
les  jours  suivants;  de  Tœgophonie  apparut  le  surlendemain  et  le  viogt- 
neuvième  jour  une  ponction  capillaire  donna  1  centimètre  cube  d^un 
liquide  très  louche. 

L'état  général  étant  bon,  le  malade  ne  présentant  pas  de  fièvre  (tem- 
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pérature  axillaire  =  36°  8  à  37^  5),  répanchement  étant  peu  abondant, 
on  décide  de  ne  pas  intervenir. 

Quatre  jours  après  (33®  jour),  une  nouvelle  ponction  donne  2  centi- 
mètres cubes  d*un  liquide  purulent. 

Les  signes  de  répanchement  s'atténuent  rapidement,  et  le  quarante- 
huitième  jour  une  troisième  ponction,  pratiquée  dans  la  même  région 
que  les  deux  premières,  n'amène  rien.  —  Disparition  complète  des 
signes  physiques  le  cinquante  et  unième  jour.  La  convalescence  évolue 
normalement. 

Recherches  bactériologiques, 

l"  Ponction  (29°  jour).  Le  liquide  louche  contient  des  leucocytes 
polynucléaires,  mais  surtout  de  très  abondants  globules  rouges;  au 
microscope  on  n'y  découvre  aucune  bactérie. 

Les  eosemencements  en  bouillon  donnent  une  culture  pure  d'un 
bacille  présentant  les  caractères  suivants  : 

Morphologie.  —  Bacille  trapu  à  bouts  arrondis,  très  mobile,  non 
colorable  par  le  Gram. 

Cultures.  —  BouiUon.  Trouble  avec  ondes. 

n  j  ^        [  culture  éberthiforme. 

Pomme  de  terre  \ 

Lait,  Pas  de  coagulation. 

Lait  au  tournesol.  Ni  virage,  ni  coagulation. 

Gélatine  lactosée  au  tournesol.  Pas  de  virage. 

BouiUon  fermentescible.  Pas  de  fermentation. 

Réaction  de  Vindol.  Négative. 
^  Ponction  (33''  jour).  A  Texamen  microscopique,  globules  blancs 
très  granuleux,  plus  nombreux  que  dans  le  premier  examen  ;  beau- 
coup de  globules  rouges;  pas  de  bactéries. 
Les  ensemencements  restent  stériles. 
3«  Ponction  (47*'  jour).  Pas  de  pus. 

n.  —  Chauv...  a  eu  la  rougeole  et  une  fluxion  de  poitrine  dans  son 
enfance.  Malade  depuis  le  i^  mai,  il  entre  le  9  au  Val  de  Grâce.  Tuméfac- 
tion de  la  rate,  pas  de  taches  rosées,  diarrhée,  albuminurie  légère  (urine 
stérile),  h jperthermie ;  pouls  rapide  (105-120)  pendant  toute  la  durée  delà 
maladie;  affaiblissement  des  bruits  du  cœur,  rythme  pendulaire  (3®  sep- 
tennaire). 

Le  dix-neuvième  jour,  point  de  côté  à  gauche;  pas  de  signes  objectifs; 
température  axillaire  :  38»  5  à  38°  7. 

Le  lendemain,  submatité  et  abolition  des  vibrations  à  la  base  gaache, 
diminution  notable  du  murmure  vésiculaire;  frottements  à  la  partie 
moyenne  du  thorax;  la  température  oscille  entre  37o  3  et  39®  2. 

Les  signes  restent  les  mêmes,  Tétat  général  est  assez  satisfaisant  les 
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jours  suivants.  Le  vingt-septième  jour,  apparition  d*ua  souffle  doux  aa 
niveau  de  la  pointe  de  l*onioplate  ;  une  ponction  donne  une  pleine  seringue 
de  Debove  d'un  liquide  purulent,  hémorragique.  Température  =  37<>, 
389  5. 

Les  jours  suivants  la  matité  augmente,  elle  atteint  la  moitié  inférieure 
du  thorax;  le  trente-troisième  jour  :  égophonie;  température  oscillant 
entre  36<>  8  et  38»  5. 

Le  trente-cinquième  jour,  température  36^  5,  on  retire  de  nouveau  aoe 
seringue  de  Debove  d'un  liquide  franchement  purulent. 

Le  trente-huitième  jour  il  se  produit  une  vomique  vers  neuf  heures  da 
matin  :  en  quelques  instants  le  malade  rejette  un  plein  crachoir  d*un  pus 
épais,  visqueux,  analogue  à  celui  fourni  par  la  dernière  ponction.  Tempé- 
rature 36°  2,  37°  2. 

L*état  général  s'améliore  notablement,  la  température  oscille  entre  36 
et  37  les  jours  suivants. 

Le  quarantième  jour,  nouvelle  vomique  de  deux  crachoirs  de  pus.  Une 
ponction  donne  une  seringue  de  pus. 

Yomiques  peu  abondantes  les  quarante  et  unième  et  quarante-troisième 
jours. 

Le  quarante-cinquième  jour  une  quatrième  ponction  reste  sans  résultat. 
Les  phénomènes  physiques  se  sont  considérablement  modifiés;  le  soufQe 
et  régophonie  disparaissent,  il  persiste  un  peu  de  submatité  à  Textréme 
base,  la  respiration  se  perçoit  dans  toute  la  hauteur  du  poumon;  frotte- 
ments nombreux. 

Le  cinquante-troisième  jour,  tous  les  symptômes  ont  disparu,  sauf 
quelques  frottements  pleuraux.  Rétablissement  rapide. 

Recherches  bactériologiques. 

1'*  Ponction  (23'  jour).  Pus  hémorragique  avec  de  très  nom- 
breux globules  rouges  et  des  leucocytes  polynucléaires  à  grandes 
vacuoles,  très  granuleux;  on  ne  voit  aucune  bactérie. 

Les  ensemencements  en  bouillon  donnent  une  culture  pure  d*un 
bacille  présentant  les  caractères  suivants. 

Morphologie,  Bacille  à  bouts  arrondis,  très  mobile,  non  colorable 
par  le  Gram. 

Cultures.  —  Bouillon.  Trouble  avec  ondes. 

Gélatine.  Culture  éberthiforme. 

Pomme  de  terre.  Glacis  très  léger  mais  fortement  coloré  en  brun. 

Lait.  Pas  de  coagulation  ;  léger  dépôt  floconneux  au  fond  du  tube. 

Lait  avec  tournesol.  Pas  de  virage,  mais  légère  décoloration. 

Gélatine  lactosée  au  tournesol.  Pas  de  virage. 

Bouillon  fermentescible.  Rares  et  très  fines  bulles  à  la  viogt- 
sixième  heure. 

Réaction  de  VindoL  Négative. 
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2*  ET  3*  Ponctions.  Le  pus  ne  contient  plus  que  de  très  rares  glo- 
bules rouges;  leucocytes  très  granuleux;  pas  de  bactéries,  à  l'exa- 
men microscopique. 

Tous  les  ensemencements  restent  stériles. 

Nous  nous  sommes  deux  fois  trouvé  en  présence  d'une  pleurésie 
purulente  à  bacille  d'Eberth  ;  dans  les  deux  cas  la  pleurésie  a  été 
insidieuse  et  ne  s'est  accompagnée  que  de  phénomènes  généraux 
peu  marqués.  Dans  les  deux  cas,  encore,  une  première  ponction  a 
donné  un  pus  hémorragique  qui  contenait  le  bacille  typhique  en 
culture  pure,  mais  ce  bacille  a  rapidement  disparu  de  Texsudat  et  les 
ponctions  postérieures  ont  amené  un  pus  stérile;  d'ailleurs  ces  pleu- 
résies ont  rapidement  guéri,  sans  intervention  d  aucune  sorte. 

Nous  nous  croyons  autorisé  à  rapprocher  de  ces  deux  observations 
celle  d'an  malade  qui  a  présenté  également  une  pleurésie  purulente, 
mais  chez  lequel  le  pus  a  toujours  été  trouvé  stérile. 

III.  —  Land...  ne  présente  pas  d*antécédents  morbides.  Malade  depuis  le 
i*''  mars,  il  entre  le  8  daos  le  service  de  M.  Yaillard.  Tuméfaction  notable 
de  la  rate,  tacbes  rosées  (2  éruptions)  ;  albuminarie  intense,  diarrhée  et 
douleur  iliaque;  sueurs  profuses  du  trente  et  unième  au  trente-huitième 
jour;  hémorragie  intestinale  légère  le  dix-huitième  jour,  muguet  du  vingt- 
quatrième  au  vingt-huitième  jour. 

Le  trente-deuxième  jour,  on  découvre  un  peu  de  matité,  de  Tobscurité 
de  la  respiration  et  des  frottements  à  la  bsise  droite.  Etat  général  assez 
bon;  température  oscillant  entre  36^  et  31^  5;  pouls  rapide  120-130. 

Le  trente-cinquième  jour,  matité  plus  marquée,  disparition  du  murmure 
vésiculaire,  abolition  des  vibrations.  Ni  souffle,  ni  égophonie.  Une  ponc- 
tion exploratrice  donne  plusieurs  centimètres  cubes  d'un  liquide  très  forte- 
ment louche. 

A  Texamen  microscopique,  quelques  globules  rouges,  nombreux  leuco- 
cytes très  granuleux,  avec  beaucoup  de  vacuoles;  pas  de  bactéries;  les 
ensemencements  restent  stériles. 

Le  trente-septième  jour  une  nouvelle  ponction  donne  une  pleine  seringue 
de    Debove  d*un  liquide    purulent,  verdâtre,  très  visqueux.  Ce   ptis   est 

stérile. 

Le  trente-huitième  jour  une  troisième  ponction  donne  une  petite  quan- 
tité d^un  liquide  purulent,  plus  visqueux  encore  que  la  veille  et  également 

stérile. 
Le  quarante-cinquième  jour  on  obtient  encore  quelques  gouttes  de  pus 

stérile. 

Les  symptômes  disparaissent  rapidement  et  dès  le  soixantième  jour  on 
ne  constate  plus  aucun  signe  physique;  la  respiration  est  normale  dans 
toute  la  hauteur  du  poumon. 
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La  marche  de  cette  pleurésie  a  été  insidieuse,  il  ne  s'est  produit 
ni  réaction  fébrile,  ni  aggravation  de  l'état  général,  la  convalescence 
de  la  fièvre  typhoïde  s'est  produite  sans  incident  pendant  l'évolution 
même  de  Tépanchement  purulent. 

Ce  £ait  ne  peut  être  interprété  autrement  que  par  l'infection  de  la 
plèvre  par  le  bacille  d'Eberth  ;  ici  le  bacilJe  a  disparu  du  pus  avant 
que  l'attention  ait  été  attirée  du  côté  de  la  pleurésie,  la  première 
ponction  a  été  faite  alors  que  les  phagocytes  avaient  triomphé  du 
bacille;  avec  la  découverte  du  bacille  d'Eberth  en  moins,  cette 
observation  semble  calquée  sur  les  précédentes. 

Nous  résumerons  ainsi  ce  chapitre  : 

lo  Les  suppurations  à  bacille  d'Eberth  sont  fréquentes  dans  la 
fièvre  typhoïde  *  ; 

^  Ces  suppurations  ne  s'accompagnent  le  plus  souvent  d'aucun 
phénomène  général,  d'aucune  réaction  fébrile;  la  température  peut 
même  s'abaisser  au-dessous  de  la  normale.  Elles  sont  insidieuses  et 
demandent  quelquefois  à  être  cherchées  le  trocart  à  la  main  pour 
ne  pas  passer  inaperçues.  (Jamais  sans  la  ponction  exploratrice,  nous 
n'aurions  supposé  la  nature  purulente  des  trois  pleurésies  que  nous 
avons  observées.) 

3«  Elles  surviennent  de  préférence  pendant  le  décours  ou  la  con- 
valescence de  la  fièvre  typhoïde; 

40  Elles  sont  le  plus  souvent  bénignes;  nous  n'avons  constaté 
qu'un  cas  de  mort,  par  péricardite  suppurée  ; 

b^  Dans  le  pus  il  se  produit  une  phagocytose  active;  on  peut  sou- 
vent constater  de  visu  Tenglobement  ai  la  destruction  des  bacilles; 
bientôt  ceux-ci  ne  sont  plus  décelés  que  par  les  cultures  et  bientôt 
encore  les  ensemencements  restent  stériles  *.  C'est  à  cette  phagocy- 
tose active  que  l'on  doit  attribuer  la  bénignité  des  suppurations  à 
bacille  d'Eberth. 


i.  Observations  antérieures  de  Roux  et  de  Vinay,  Gilbert  et  Girode,  Kelsch, 
Weintraud,  Valentini,  Belfanti,  Loriga  et  Pensuti,  Kamen,  Rosin,  Hirschel,  Tavelf 
Ullmann  et  Dupraz,  Destrée,  Achalme,  Ëbermaïer,  Raymond,  OrlofT,  Barbacci, 
Péan  et  Cornil,  Lehmann  et  Frftnkel,  Kummer,  Duproz,  Honl,  etc. 

2.  Avant  nous,  Ivan  Honl  avait  déjà  constaté  la  disparition  rapide  du  bacille 
dans  un  cas  de  suppuration  èberlhique.  (Rozp.  Ceske  Akad.  cis.  fran.  Jos.;  R.  Hi 
t.  IL  C.  21.  1893  Prague.) 


CONTRIBUTION    A    L'ETUDE 

DES   LÉSIONS   MÉDULLAIRES 

DANS  L'ANÉMIE  PEUIEDSE  PROGRESSIVE  PROTOPATHIQUE 

ET    DANS    LES 

ANÉMIES  SYMPTOMATIQUES   DE   L'ADULTE 

Par   ËmUe    LENOBLE 

Interne  des  hôpitanx  de  Paris. 

(Travail  da    laboratoire  de  la  clinique   de  M.  le  professeur  Hayem,  hôpital 

SainUAnloiDe.) 


Depuis  que  Lichtbeim,  en  1887,  a  signalé  la  fréquence  des  lésions 
médullaires  au  cours  de  rAnémie  Pernicieuse  Progressive,  les 
observations  de  ce  genre  se  sont  multipliées.  Minnich  en  1889,  et 
peu  de  temps  après  Van  Noorden,  Eisenlohr,  Bowmann  observèrent 
et  décrivirent  des  signes  physiques  répondant  à  des  altérations 
médullaires  parfaitement  définies.  Nonne,  ^  dans  une  série  de  mé- 
moires, n'en  a  pas  étudié  moins  de  19  cas.  Dans  une  publication 
récente  ',  il  fait  connaître  deux  observations  nouvelles  :  dans  ces 
21  cas,  13  fois  la  moelle  était  profondément  atteinte.  En  1895,  James 
Taylor  '  publia  un  très  intéressant  mémoire  avec  figures  où,  après 
avoir  reproduit  la  plupart  des  observations  antérieures,  il  mentionne 
deux  cas  nouveaux  avec  autopsie  qu'il  fait  suivre  de  considérations 
sur  le  mécanisme  delà  production  de  ces  lésions  pathologiques.  Citons 


i*  Beiiràge  zur  Kenntniss  der  in  Verlaufe  der  pemiciosen  Anàmie  heobachteten 
Spinalerkrankungen  von  der  M.  Nonne  in  Hamburg  (Hierze  Taf.  X  Archiv,  fUr 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen  1893).  —  Id.  Deulsch  Zeitschrift  fur  Ner* 
tfenheilk,  1895. 

2.  Aertzlieher.    Verein  in  Hamburg  Sitzung  von  1  janvier  1896. 

3.  Symptômes  nerveux  et  altérations  morbides  de  la  moelle  dans  certains  coM 
d'anémie  profonde^  par  James  Taylor  {Med.  CAtV.  transactions.  1895,  p.  150). 
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encore  la  thèse  de  Petren,  le  travail  de  Feichmûller*  et  Tobservation 
de  Lloys'  ayant  trait  à  des  faits  semblables. 

Pendant  Tannée  d*internat  que  nous  avons  passée  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Hayem,  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer, 
sous  la  direction  de  cet  excellent  mailre,  un  certain  nombre  de  cas 
d*anémies  mortelles,  les  unes  appartenant  au  type  décrit  sous  le 
nom  d*Anémie  Pernicieuse  Progressive  Protopathique,  les  autres 
consécutives  à  la  grossesse,  à  l'infection  puerpérale,  aux  graves 
hémorragies  qui  peuvent  compliquer  ou  suivre  la  délivrance.  A 
deux  reprises,  nous  avons  pu  étudier  systématiquement  la  moelle  et 
rechercher  les  modifications  pathologiques  décrites  antérieurement. 
On  verra  jusqu'à  quel  point  les  altérations  que  nous  décrivons  dans 
l'une  d'elles  se  rapprochent  de  ce  que  l'on  connaît  déjà.  Il  nous  a 
semblé  intéressant,  malgré  l'absence  de  toute  lésion,  de  publier  la 
seconde  observation  parce  qu'elle  permet  de  rechercher  si  l'intégrité 
du  système  nerveux  ne  saurait  apporter,  jusqu'à  un  certain  point, 
un  nouveau  caractère  différentiel  entre  deux  ordres  d'affections,  qui 
pour  se  confondre  parfois  absolument  au  point  de  vue  séméiologique, 
n'en  sont  pas  moins  tout  à  fait  distinctes  par  leur  étiologie  et  leur 
terminaison. 

Observation  L  —  Anémie  PemicietLse  Progressive  Protopathique,  remontant  à 
cinq  mois  chez  un  malade  légèrement  éthylique.  Phénomènes  nerveux  ultimes. 
Hémorragies  ponctiformes  multiples  de  l'axe  médullaire  '. 

Le  nommé  L...  Albert,  âgé  de  vingt-six  ans,  charretier,  entre  le  4  février 
1896  salle  Behier,  lit  n*  '63^  hôpital  Saint-Antoine,  service  de  H.  le  profes- 
seur Hayem. 

Les  parents  dû  malade  seraient  morts  tuberculeux.  Lui-même  aurait  été 
toujours  bien  portant  jusque  il  y  a  6  mois.  Il  n'a  jamais  eu  de  fièvres 
intermittentes,  ni  de  syphilis,  il  est  légèrement  éthylique. 

Il  y  a  0  mois,  à  la  suite  d'un  traumatisme  reçu  dans  le  sein  droit  il  se 
mit  à  pâlir  progressivement.  Les  selles  devenaient  foncées,  et  il  fut  pris 
de  vomissements  qui  durèrent  une  quinzaine  de  joui*s,  uniquement  consti- 
tués de  matières  alimentaires.  En  même  temps  il  maigrissait,  s*affaiblis- 
sait  et  ne  pouvait  se  livrer  à  aucun  exercice.  Il  fut  pris  également  de  toux 

1.  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  in  Verlaufeder  petmiciosën  Anâmie  àcoàaehteten 
Spinalerkrankungen,  von  D'  W.  Feichmûller  {Deutsche  Zeitschs.  fur  Nervenheil- 
kunde,  1896).  —  Consulter  encore  :  Bulletins  délia  R.  Academia  Medica  di  Roma. 
i895-96-XXlI.  —  Vniversity  médical  Magasine,  i895-Avriï,  Charles  W.  Bûrr.  — 
Sord.  Med  Arkiv,  1896,  etc. 

2.  La  moelle  épiniére  dans  VAn.  pemic.  progressive,  par  Lloys.  The  Joiimal  of 
Nervous  and  mental  disease,  avril  1896,  n**  4,  p.  225. 

3.  Cette  observation  devant  être  publiée  in  extenso  dans  les  Leçons  cliniques 
de  M.  le  professeur  Hayem,  nous  ne  donnons  qu'un  court  résumé  de  la  partie 
clinique. 
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sanglantet  de  douleur  angoissante  à  la  région  précordiale  avec  irradiations 
dans  le  dos,  de  yertiges,  d'étourdi ssements. 

Au  moment  où  il  entre  dans  le  service  le  malade  est  d'une  pâleur  cada- 
yérique,  les  muqueuses  sont  décolorées,  les  régions  ganglionnaires  présen- 
tent de  très  petits  ganglions  dont  Texistence  a  précédé  de  quelques  années  (?) 
les  symptômes  actuels. 

L'appareil  respiratoire  est  sain.  R  =  56  à  la  minute. 

U  existe  un  frémissement  cataire  dans  les  vaisseaux  du  cou  avec  bruit  de 
rouet.  Au  cœur  on  perçoit  des  bruits  de  souffle  ayant  leur  maximum 
d*intensité  dans  la  région  médio-cardiaque,  persistant  lorsque  le  malade 
est  levé  et  s'entendant  jusque  dans  la  région  dorsale.  Pouls  =  120  à  la 
minute. 

L'appétit  est  conservé.  On  produit  un  bruit  de  succussion  hippocratique 
au  niveau  de  Festomac;  le  foie  est  douloureux  et  descend  à  trois  travers 
de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes.  La  rate  douloureuse  déborde  le 
rebord  costal  (?). 

Les  reins  ne  sont  pas  perceptibles  par  la  palpation  de  Tabdomen.  Le 
malade  urine  3  litres  par  jour  :  ses  urines,  très  pâles,  ne  contiennent  ni 
sucre  ni  albumine, 

Système  nerveux,  —  Les  vertiges  sont  fréquents  ainsi  que  les  bourdon- 
nements d'oreilles.  Souvent  la  vue  se  trouble.  De  fréquentes  céphalalgies 
sont  également  notées.  U  existe  un  tremblement  léger  des  mains  à  oscilla- 
tions menues  rapides  et  transversales. 

La  peau  présente  une  byperesthésie  remarquable.  La  percussion  des 
muscles  même  légère  détermine  des  contractions  iibrillaires  très  marquées 
se  prolongeant  très  souvent  pendant  un  certain  temps  après  que  Texcitation 
a  cessé. 

De  même  le  contact  d*un  objet  froid,  d'un  verre  par  exemple,  provoque 
dans  la  région  des  cuisses  des  contractions  fasciculaires  des  différents 
muscles.  Lorsque  le  malade  lève  les  membres  inférieurs,  ceux-ci  sont  immé- 
diatement agités  de  tremblement  dans  le  sens  vertical  et  la  fatigue  se 
produit  très  rapidement.  Les  réflexes  rotuliens  sont  notablement  exagérés, 
et  les  flexions  répétées  de  la  pointe  du  pied  déterminent  un  tremblement 
rythmique  tout  â  fait  analogue  au  phénomène  connu  sous  le  nom  de  trépi- 
dation épileptolde  ou  clonus  du  pied  ^ 

Les  numérations  du  sang  pratiquées  à  diverses  reprises  donnent  les 
résultats  suivants  : 

Le  4  février.  Le  13  février. 

N  =  1.209.000  N  =  381.300 

R  =      886.522  B  =      1.798 

B  =        «2.055  R  =  450.000 

G  =  0.73  G  =       1.18 

Exanun  du  sang  pur.  —  Sang  d'anémie  intense  :  hématies  sans  tendance 
à  se  réunir,  et  s'altérant  rapidement  (état  crénelé).  Peu  d'hématobiastes. 

1.  La  réaction  de  dégénérescence  n'a  pas  été  recherchée. 
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Globules  blancs  assez  abondants.  Pas  de  rétlculum.  Pas  de  pseudo-para- 
sites. 

Examen  du  sang  sec  sur  lames.  —  (Colorât,  à  l'éosine  et  à  Thématoxyline.) 
Quelques  très  rares  globules  rouges  à  noyau.  Quelques-uns  des  globules 
blancs  sont  hypertrophiés.  Présence  de  globules  rouges  géants. 

Examen  du  sérum,  —  Après  24  heures  il  ne  s'est  pas  produit  de  sépara- 
tion entre  le  caillot  et  le  sérum. 

Le  malade  fut  mis  au  régime  lacté.  Les  selles  examinées  à  plusieurs 
reprises  ne  furent  pas  noires.  Des  vomissements  mêlés  de  filets  de  sang  se 
produisirent.  L'expectoration  était  toujours  sanglante  et  adhérente  au 
crachoir.  Le  poumon  droit  se  congestionna,  la  pâleur  augmenta  progressi- 
vement, la  fatigue  était  extrême  en  même  temps  que  la  température  tom- 
bait à  36<*  2.  Enfin  le  15  février,  la  mort  survint  au  milieu  d'une  légère 
agitation. 

L'examen  des  yeux,  pratiqué  le  13  février  par  M.  Dreyer-Dufer,  externe 
du  service,  montra  une  névrite  optique  double,  de  la  sufTusion  séreuse 
péripapillaire  et  surtout  de  petits  foyers  hémorragiques  arrondis  aux  pôles 
supérieurs  et  inférieurs  des  globes  oculaires. 

Vautopsie  fut  pratiquée  le  17  février  à  9  heures  du  matin.  Il  existait  des 
pétéchies  sur  la  face  antérieure  des  ventricules  et  de  gros  caillots  fibriao- 
cnioriques  dans  le  cœur  dont  le  ventricule  gauche  était  épaissi  et  les  cavités 
droites  dilatées.  Les  poumons  remplis  de  liquide  spumeux  et  sanguinolent 
étaient  blancs  avec,  par  places,  des  plaques  rouges  brunâtres. 

Le  foie  débordait  les  fausses  côtes  de  trois  travers  de  doigt.  Sur  la  coupe 
il  était, par  places,jaun&tre;  ailleurs  il  affectait  l'aspect  du  foie  muscade.  La 
vésicule  était  remplie  moyennement  d'une  bile  verdàtre.  Les  reins  pâles 
présentaient  de  distance  en  distance  des  stries  rougeâtres.  La  rate  normale 
avait  une  couleur  lie  de  vin.  Vessie  et  organes  génitaux  sains.  Rien  dans  la 
colonne  vertébrale.  Quelques  ganglions  du  volume  d'un  haricot  dans 
les  aines.  Rien  dans  l'intestin  ni  Testomac.  Le  cerveau,  examiné  macrosco- 
piquement  ne  présente  rien  de  particulier.  La  moelle  a  été  conservée  dans 
le  Muller.  Elle  avait  son  volume  normal. 

Examen  histologique  de  la  moelle. 

Après  inclusion  dans  la  celloîdine,  la  moelle  a  été  coupée  et  traitée  par 
la  méthode  de  Pàl,  par  le  picro-carmin,  par  Thématoxyline,  par  la  double 
coloration  à  l'éosine  et  Thématoxyline. 

Méthode  de  Pal.  ^  —  Dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  l'examen  avec 
un  faible  grossissement  (Dumaige,  oc.  2,  obj.  0)  montre  un  grand  nombre  de 
petits  foyers  plus  ou  moins  décolorés  et  plus  ou  moins  abondants  suivant 
les  régions. 

Bulbe^  région  des  olives,  —  Il  existe  de  nombreux  foyers  décolorés  dans 
la  partie  postéro-Iatérale  du  bulbe,  répartis  sans  ordre  défini  au  oûliea 
des  faisceaux  blancs  colorés  en  bleu  noir. 


1.  Fig.  1.  Les  figures  sont  dues  h  l'obligeance  de  notre  collègue   et  ami 
M.  le  D' Nageotte,  chef  de  laboratoire  de  M.  le  D'  Babinski. 


LENOBIiE.  —  ANÉMIE   PBRNrCIBUSB  PROGRESSIVE  PHOTOPATKIQUB  439 

D'&utres  tajen  moins  nombreux  siègent  au  voisinage  des  olives  ou  dans 
leur  intérieur.  Leur  fréquence  augmente  progressivement  à  mesure  qu'on 


se  rapproche  de  la  partie  postérieure  de  la  coupe  qui  en  est  en  certains 
points  commo  criblée. 
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Leur  forme  est  variable,  la  plupart  soDt  arrondis.  Au  niveau  des  olires, 
certains  sont  allongés  et  ovoïdes.  Leur  volume  est  médiocre  et  divers.  Dt 
représentent  de  petites  tâches  blanchâtres  ou  grisâtres  avec  parfois  on 
point  central  jaune  allant  en  décroissant  progressivement  jusqu'à  la  péri- 
phérie qui  reste  séparée  du  tissu  normal  par  un  espace  clair  de  petite 
dimension.  Sur  quelques  coupes  ils  se  montrent  à  Tœil  nu  sous  Taapect 
d*un  piqueté  blanchâtre.  Ailleurs  certaines  taches  sont  suspendues  à  une 
branche  vasculaire  comme  un  fruit  sans  pédicule. 

A  un  plus  fort  grossissement  (oc.  4  obj.,  4),  la  plus  grande  partie  de  ces 
foyers  est  occupée  par  un  piqueté  jaunâtre  granuleux  constitué  par  des  élé- 
ments figurés  du  sang  (hématies).  En  certains  points  les  hématies  sont 
conglomérées  de  façon  à  représenter  un  caillot. 

Il  est  impossible  avec  la  seule  coloration  de  Pâl  de  se  rendre  compte  de 
Tétat  des  cylindraxes  et  des  vaisseaux  dans  les  régions  malades.  Partout 
ailleurs  le  tissu  nerveux  parait  sain.  Les  méninges  ne  sont  pas  épaissies. 

Bulbe  inférieur.  —  On  y  trouve  de  petits  foyers  semblables,  siégeant  en 
partie  dans  la  substance  blanche  antérieure  et  latérale,  en  partie  dans  la 
substance  grise.  Leur  forme,  leur  volume,  leur  direction  est  sensiblement 
analogue  à  ce  que  nous  connaissons  déjà.  Tout  autour  le  tissu  nerveux 
fortement  coloré  ne  présente  aucune  altération.  Les  vaisseaux  paraissent 
sains.  Les  méninges  ne  sont  pas  épaissies.  Les  racines  nerveuses  ont  bien 
pris  la  matière  colorante. 

Moelle  cervicale.  —  Région  supérieure.  —  Cordons  antéro-latéraux  droits. 
—  On  trouve  :  un  premier  foyer  au  niveau  de  la  pointe  du  cordon  anté- 
rieur, de  forme  arrondie,  de  coloration  blanche,  avec  quelques  points  noirs 
dans  son  intérieur.  Un  deuxième  plus  petit,  irrégulier,  avoisinant  la  corne 
antérieure.  Deux  autres  sont  transversalement  dirigés  à  la  limite  du  cordon 
antérieur  et  du  cordon  latéral.  Un  dernier,  en  arrière  de  ceux-ci  avoisioe 
la  partie  moyenne  de  la  substance  grise.  Leur  forme  est  arrondie  on 
allongée,  leur  volume  médiocre.  Quelques-unes  sont  manifestement  situées 
sur  le  trajet  des  vaisseaux.  On  ne  les  retrouve  pas  du  côté  opposé.  Les 
cordons  postérieurs  n'en  renferment  pas. 

Substance  grise.  —  Corne  antérieure,  —  A  droite,  deux  petits  foyers,  à 
gauche  un  foyer  dans  la  tète  de  la  corne  antérieure. 

Les  cornes  postérieures  n'en  renferment  pas. 

Dans  la  commissure,  un  foyer  volumineux  avoisine  le  canal  central.  Un 
autre  plus  petit  est  situé  sur  le  trajet  du  vaisseau  placé  à  droite  de  ce 
canal.  Quelques  autres  petits  foyers  se  remarquent  &  gauche  des  précé- 
dents. 

Avec  un  fort  grossissement  (oc.  4,  obj.  4)  les  foyers  antérieurs  occupent 
la  zone  des  cellules  de  cornes  antérieures. 

Moelle  cervicale,  —  Par/t>  inférieure.  —  Cordons  antëro^laléraux  droits.  — 
Un  nombre  variable  de  foyers  plus  ou  moins  dégénérés  se  rencontrent  à  la 
partie  interne  du  faisceau  antérieur  et  dans  le  faisceau  latéral.  Leur  distri- 
bution, leur  volume  sont  essentiellement  différents  de  ce  qui  existe  dans  la 
région  supérieure  de  ce  segment  de  la  moelle. 
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A  gauche^  quelques  foyers  sont  répartis  çà  et  là  daos  les  mômes  fai- 
sceaux. 

Les  faisceaux  postérieurs  sont  indemnes. 

Substance  grise,  —  Un  foyer  dans  la  corne  antérieure  droite  ;  quelques 
foyers  au  niveau^des  vaisseaux  de  la  commissure.  Rien  dans  les  cornes 
postérieures. 

Région  dorsale  supérieure.  —  Des  foyers  semblables  s*observent  avec  une 
décoloration  plus  ou  moins  complète  et  allant  de  Tétat  blanc  absolu  à  une 
simple  raréfaction  très  limitée  de  la  substance  blancbe.  Ils  occupent  de 
préférence  les  limites  extrêmes  d'une  ligne  transversale  séparant  les  fai- 
sceaux antérieurs  et  latéraux. 

Dans  la  substance  grise,  quelques  foyers  de  volume  moyen  siègent  dans 
les  cornes  antérieures,  ou  à  sa  partie  moyenne  en  des  points  variables  mais 
avoisinant  toujours  les  régions  cellulaires.  Les  cornes  postérieures  n'en 
présentent  pas. 

Région  dorsale  moyenne.  —  Un  foyer  presque  totalement  dégénéré  se 
montre  à  la  partie  postérieure  du  cordon  latéral  droit  à  quelque  distance 
de  rémergence  de  la  corne  postérieure. 

Uq  autre  foyer,  de  coloration  jaunâtre,  à  la  partie  postérieure  du  sillon 
médian  postérieur,  intéresse  symétriquement  et  d'une  façon  égale  la  région 
avoisinaiite  de  deux  cordous  de  Goll.  A  un  fort  grossissement  ce  foyer  est 
constitué  par  un  amas  d'hématies  dissociant  des  cylindraxes  entourés  de 
leur  gaine  de  myéline. 

La  substance  grise  est  ici  à  peu  près  respectée.  On  ne  trouve  qu'un  ou 
deux  foyers  au  niveau  de  la  commissure  grise  antérieure. 

L'aspect  varie  dans  les  coupes  siégeant  à  quelques  millimètres  au-dessus 
ou  an-dessous  de  cette  région.  Dans  ces  dernières  en  particulier  on  ne 
retrouve  plus  que  deux  foyers  siégeant  sous  les  faisceaux  latéraux,  l'un 
à  droite,  l'autre  à  gauche,  au  voisinage  du  faisceau  pyramidal  croisé. 
Tandis  que  l'un  est  franchement  décoloré,  l'autre  est  rougeàtre  et  se 
montre  à  un  fort  grossissement  formé  par  une  hémorragie.  Ces  deux 
foyers  sont  visibles  à  l'œil  nu  et  leur  volume  est  celui  d'une  tête 
d'épingle. 

Plus  bas  encore  on  trouve  dans  le  faisceau  latéral  droit  deux  foyers  jux- 
taposés, le  reste  de  la  substance  blanche  étant  saine. 

La  substance  grise  présente  dans  la  corne  antérieure  droite  quatre  foyers 
presque  contigus.  La  corne  antérieure  gauche  est  inflltrée  dans  son  tiers 
antérieur  et  externe  par  une  hémorragie.  La  corne  postérieure  droite  pré- 
sente également  deux  petits  foyers  hémorragiques. 

Région  dorsale  inférieure.  —  Un  foyer  complètement  dégénéré  dans  le 
cordon  de  Burdach  droit.  Un  autre  à  l'extrémité  postérieure  du  faisceau 
latéral  gauche,  un  dernier  moins  décoloré  à  la  limite  posléro-ex terne  du 
faisceau  antérieur  gauche. 

Un  foyer  jaunâtre  dans  chacune  des  cornes  postérieures.  Sur  d'autres 
coupes  situées  plus  bas,  d'autres  foyers  se  montrent  à  cheval  sur  le  cordon 
latéral  et  la  partie  avoisinante  de  la  substance  grise. 
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Région  lombaire  supérieure.  —  On  trouve  un  foyer  à  la  partie  postérieure 
du  cordon  de  Tiirck  près  de  la  commissure  grise  antérieure. 

Quelques  petits  foyers  de  volume,  de  direction  et  de  situation  Tariables, 
mais  intéressant  surtout  les  régions  cellulaires  se  montrent  dans  les  cornes 
antérieures. 

Au  niveau  du  point  où  la  corne  postérieure  se  continue  avec  les  radicules 
(substance  gélatineuse  de  Rolando)  on  trouve  un  foyer  symétriquement 
placé  de  chaque  côté. 

Région  lombaire  supérieure.  —  Quelques  petits  foyers  dans  la  substance 
blanche,  en  particulier  à  la  partie  postérieure  du  faisceau  latéral  droit. 

D'autres  dans  la  substance  grise  (région  des  cornes  antérieures).  Un 
foyer  dans  la  colonne  de  Clarke  droite,  un  autre  au  voisinage  de  cette 
même  colonne  à  gauche. 

Région  sacrée  et  queue  de  cheval.  —  La  substance  blanche  est  à  peu  près 
partout  indemne.  Mais  on  trouve  un  gros  foyer  dans  la  corne  antérieure 
gauche  au  voisinage  de  la  substance  blanche.  D'autres  petits  sont  repartis 
au  pourtour  du  canal  central.  Un  ou  deux  foyers  existent  dans  les  coraes 
postérieures  surtout  à  droite. 

Les  racines  avoisinantes  ne  présentent  aucune  altération. 

PicRo-CARMiN.  —  Hematoxyune.  —  Lcs  coupcs  traitées  par  ces  deux  pro- 
cédés de  coloration  confirment  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  à  propos 
de  la  distribution  et  de  la  répartition  des  foyers  morbides. 

Elles  montrent  de  plus,  même  à  un  faible  grossissement,  que  tous  ca 
foyers  sont  constitués  par  des  hémorragies  variables  d'intensité  et  de  colora- 
tion différente  suivant  leur  ancienneté.  A  côté  de  foyers  d*un  jaune  doré 
formés  d'hématies  dissociant  les  éléments  nerveux  on  trouve  des  plaques 
plus  anciennes  colorées  en  rose  vif  tranchant  sur  la  coloration  rose  p&le 
des  parties  saines. 

Certaines  d*entre  elles  au  lieu  d'adopter  Taspect  d*hémorragies  diffuses, 
présentent  la  forme  de  fines  arborisations  rattachées  à  un  tronc  coromao 
plus  volumineux  et  constituées  par  des  capillaires  bourrés  de  globales 
rouges  séparant  les  cylindraxes,  en  un  certain  nombre  de  petits  faisceaux 
offrant  des  altérations  que  nous  signalerons  plus  loin. 

Quelques  foyers  peu  apparents  avec  la  méthode  de  Pàl  se  montrent  soos 
un  aspect  spécial.  11  en  existe  en  particulier  un  à  la  région  dorsale  infé* 
rieure  situé  contre  le  bord  interne  de  la  corne  antérieure,  d'apparence 
ancienne,  volumineux  et  représentant  une  sorte  de  corne  accessoire  sa^ 
ajoutée  à  la  disposition  normale. 

Les  méninges  sont  saines  et  ne  présentent  en  aucune  région  ni  infiltralioa 
ni  épaississement.  Sur  certains  points,  leurs  vaisseaux  sont  bourrés  de  glo- 
bules rouges.  Nous  n'avons  pas  retrouvé  dans  les  racines  d'hémorragies 
analogues  à  celles  signalées  dans  le  corps  de  la  moelle. 

EosiNB  ET  Hêhatoxylinb  '.  —  Sur  les  coupes  colorées  par  l'éosine  etThéma- 
toxyline  les  foyers  sont  constituésde  la  façon  suivante  :  dans  les  faisceaux 

1.  Figure  2. 
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blancs,  les  plas  récents  se  présentent  sous  forme  de  fines  arborisations 
aboutissant  parfois  à  un  point  commun  central  rempli  de  globules  rouges, 
et  sont  évidemment  constitués  par  des  capillaires  ectasiés. 

A  un  degré  plus  accentué,  ce  sont  de  petites  hémorragies  diffusées 
entre  les  éléments  nerveux. 

D'autres  foyers  plus  anciens  sont  constitués  :  à  leur  partie  centrale  par 
des  hématies  ayant  fait  issue  en  dehors  des  vaisseaux  ;  à  la  périphérie,  par 
une  couronne  de  grosses  cellules,  disposées  sur  plusieurs  couches  concen- 
triques, à  protoplasma  mince,  à  gros  noyau  fortement  coloré  en  bleu.  Elles 
représentent  une  infiltration  de  cellules  embryonnaires  ou  de  leucocytes. 
Dans  leur  intervalle  on  aperçoit  encore  quelques  cylindraxes.  La  limite  de 
ces  foyers  est  brusque  et  le  tissu  nerveux  sain  succède  sans  transition  à  la 
région  infiltrée.  Un  grand  nombre  de  ces  foyers  est  situé  sur  le  trajet  d*un 
Taisseau  qui  vient  s*y  terminer.  Un  certain  nombre  présente  encore  une 
partie  centrale  opaque  constituée  par  de  la  fibrine  et  des  hématies  formant 
un  véritable  caillot. 

Ailleurs,  on  ne  trouve  plus  qu'une  infiltration  de  grosses  cellules  nucléées 
avec  au  centre  une  partie  dégénérée  où  Ton  aperçoit  des  cylindraxes 
englobés  dans  un  tissu  fibrillaire  (prolifération  névroglique). 

Enfin  le  degré  extrême  de  la  lésion  est  représenté  par  une  infiltration 
analogue  diffusée  sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue  ou  formant  une 
couronne  autour  d*une  région  plus  ou  moins  large.  Elle  est  constituée  par 
de  la  sclérose  névroglique  (fibrilles  et  cellules  araignées)  avec  de  distance 
en  distance  quelques  grêles  cylindraxes  et  un  nombre  relativement  peu  con- 
sidérable de  globules  blancs. 

Dans  la  substance  grise,  la  lésion  est  sensiblement  identique.  Il  s'agit  ici 
encore  d'ectasies  capillaires  généralisées  à  tout  un  bouquet  vasculaire, 
d'hémorragies  diffuses  ou  de  foyers  plus  ou  moins  anciens  caractérisés 
par  une  infiltration  embryonnaire  et  leucocytaire,  siégeant  dans  la  région 
des  cornes  antérieures  ou  postérieures,  le  plus  souvent  au  milieu  des  cel- 
lules parfois  en  dehors  d'elles. 

Vaisseaux.  —  Dans  Tintérieur  de  la  moelle,  les  vaisseaux  sont  altérés. 
Leurs  parois  sont  épaissies  et  présentent  un  volume  double  ou  triple  de  la 
normale.  Ceux  d'entre  eux  qui  sont  coupés  longitudinalement  affectent  un 
aspect  moniliforme.  Nulle  part  cependant  on  ne  trouve  d'anévrysmes 
miliaires.  En  certains  points  ils  sont  bourrés  de  globules  rouges.  Leur 
coloration  se  fait  mal  et  ils  présentent  l'aspect  delà  dégénérescence  hyaline. 
Les  capillaires  affectent  un  aspect  très  analogue  (parois  épaissies,  hyalines, 
parsemées  de  noyaux).  On  n*a  pas  recherché  s'il  existait  de  la  dégénéres- 
cence amyloîde. 

Les  gros  vaisseaux  méningés  ne  présentent  pas  d'altérations  sem- 
blables. 

Sang»  ^—  Au  niveau  des  hémorragies,  les  hématies  offrent  les  modifica- 
tions de  forme  signalées  dans  l'examen  du  sang.  Les  globules  géants  pré- 
dominent. Il  est  difficile  de  reconnaître  des  globules  rouges  à  noyau.  En 
outre  l'hémoglobine  a  diffusé  dans  l'intérieur  et  au  pourtour  des  foyers  en 
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leur  commuDÎ quant  une  teinte  rouge  sombre  différente  de  la  teinte  rose- 
dorée  caractéristique  des  hématies.  Dispositions  à  rapprocher  de  ce  qui 
existait  sur  les  préparations  du  sang  sec  :  celles  qui  n'avaient  pas  été  immé- 
diatement fixées  par  Tacide  osmique  se  coloraient  mal  par  suite  de  la  dif- 
fusion de  l'hémoglobine.  —  On  ne  trouve  pas  de  pigment  sanguin  an  niveau 
des  foyers  anciens. 

Éléments  nerveux.  —  Substance  blanche,  —  En  dehors  des  foyers  hémor- 
ragiques les  faisceaux  blancs  sont  partout  normaux.  On  ne  rencontre  oalle 
part  de  dégénérescence  étendue. 

Au  niveau  de  la  lésion  deux  altérations  prédominent  :  Disparition  de  la 
myéline;  Altérations  des  cylindraxes, 

La  myéline  des  éléments  nerveux  intéressés  a  dispara  dans  la  presque 
totalité  de  ces  derniers.  Dans  les  foyers  les  plus  récents  on  distingue  eocore 
un  très  grand  nombre  de  cylindraxes  pourvus  de  leur  myéline  et  peu 
malades.  Suivant  Tancienneté  du  foyer  la  myéline  tend  à  disparaître  de 
plus  en  plus. 

Les  altérations  des  cylindraxes  consistent  en  des  modiQcations  de  volume 
variable  suivant  les  régions  considérées.  Dans  les  foyers  relativement 
récents  on  trouve  des  éléments  volumineux  ayant  cinq  ou  six  fois  le  volume 
des  cylindraxes  ordinaires  et  en  différant  encore  parle  fait  qu'ils  prennent 
moins  vivement  la  matière  colorante  et  qu'ils  sont  moins  réfringents.  A  côté 
de  ces  gros  éléments  on  en  trouve  de  moyens  et  de  tout  petits.  Dans  les 
foyers  les  plus  anciens  les  cylindraxes  sont  réduits  à  de  petits  points 
arrondis  englobés  dans  une  substance  d'apparence  scléreuse  et  paraissent 
en  voie  d'atrophie.  Du  reste,  dans  tous  les  foyers,  même  les  plus  anciens, 
on  trouve  toujours  un  certain  nombre  de  ces  éléments  plus  ou  moins 
altérés. 

Cellules  nerveuses.  —  Nous  avons  examiné  à  Timmersion  les  cellules 
nerveuses  des  cornes  au  voisinage  ou  en  plein  foyer  hémorragique  sans  j 
trouver  d'altérations.  Mais  leurs  ramifications  et  le  feutrage  intermédiaire 
a  disparu.  Toutefois  n'ayant  pas  employé  la  méthode  de  Nissl,  nous  ne  poa- 
vous  affirmer  qu'elles  sont  absolument  normales. 

■ 

Ainsi  donc  les  phénomènes  nerveux  observés  pendant  la  vie  du 
sujet  (contractions  fibrillaires  et  fasciculaires ,  exagération  des 
réflexes,  trépidation  épileptoïde)  répondaient  à  des  altérations 
bien  déterminées  du  système  nerveux  central.  Celles-ci  exclusive- 
ment constituées  par  des  hémorragies,  afTectent  des  allures  spéciales 
suivant  leur  degré  d'ancienneté.  Elle  varient  depuis  la  simple  ectasie 
capillaire  jusqu'à  Torganisation  scléreuse  incomplète  en  passant  par 
les  stades  intermédiaires  d'hémorragies  diffuses  et  dMnfiltration 
embryonnaire  ou  leucocytique.  On  peut  aller  plus  loin  et  préciser 
mieux  encore  la  marche  de  ce  processus.  Sur  certaines  de  nos 
coupes  la  partie  centrale  est  évidemment  constituée  par  un  caillot 
représenté  par  de  la  fibrine  et  des  hématies  plus  ou  moins  altérées. 
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Il  nous  parait  donc  que  le  point  de  départ  de  la  lésion  consiste  dans 
la  formation  d'un  thrombus  au  niveau  des  capillaires,  qu'il  y  a  stase 
consécutive,  rupture  des  parois  vasculaires  par  défaut  d'équilibre 
dans  la  pression  sanguine,  certainement  aussi  par  altération  de  ces 
parois,  et  infiltration  embryonnaire  consécutive.  Plus  tard  les 
bématies  disparaissent,  détruites  et  absorbées  par  les  phagocytes 
qui  deviennent  prépondérants .  Enfin  la  névroglie  elle-même 
prolifère  et  donne  lieu  à  la  sclérose  discrète  prédominant  sur  cer- 
taines plaques.  L'irritation  du  tissu  nerveux  se  maniieste  par  la 
disparition  plus  ou  moins  absolue  de  la  myéline  autour  des  cylin- 
draxes'  présentant  eux-mêmes  des  modifications  de  forme  variable. 
A  côté  d'éléments  de  volume  normal,  on  en  trouve  de  volumineux, 
d'aspect  gigantesque  pour  ainsi  dire,  et  de  très  petits  paraissant  en 
voie  d'atrophie  et  de  disparition.  Toutes  proportions  gardées,  cette 
altération  nous  semble  analogue  aux  lésions  de  la  sclérose  en  plaques. 
Même  répartition  diffuse  des  foyers,  même  disparition  de  la  myéline, 
même  déformation  des  cylindraxes.  Si  l'on  considère  que  depuis 
longtemps  déjà  on  tend  à  regarder  Tanémie  pernicieuse  progressive 
comme  une  maladie  d'origine  essentiellement  toxique,  quelle  que 
soit  la  nature  de  cette  toxhémie  du  reste,  notre  comparaison  ne 
paraîtra  pas  par  trop  hasardée.  —  Au  niveau  de  la  substance  grise, 
la  lésion  assez  discrète,  consiste  surtout  dans  la  raréfaction  ou  la 
disparition  du  feutrage  intermédiaire  aux  cellules.  Que  celles-ci 
soient  ou  non  altérées,  il  y  a  dans  cette  seule  constatation  une  raison 
suffisante  pour  expliquer  les  phénomènes  morbides  observés  pen- 
dant la  vie  du  sujet.  Nulle  part  nous  ne  les  avons  trouvées 
détruites,  même  dans  les  points  où  les  foyers  hémorragiques 
siégeaient  au  milieu  des  cellules.  C'étaient  donc  des  phénomènes 
d'ordre  irritatif  plutôt  que  de  véritables  troubles  trophiques  ou  para- 
lytiques dont  elles  devaient  forcément  s'accompagner.  C'est  en  efi'et 
à  des  troubles  irritatifs  que  l'on  doit  rapporter  l'hyperesthésie 
cutanée  signalée  dans  l'observation.  Les  hémorragies  que  l'on 
retrouve  dans  les  faisceaux  postérieurs  près  des  radicules,  les  foyers 
avoisinant  la  colonne  de  Clarke  nous  paraissent  en  être  la  cause. 
L'intérêt  des  altérations  observées  dans  notre  cas  réside  encore 
dans  le  nombre  considérable  de  foyers  que  nous  avons  constatés, 
leur  petit  volume  et  leur  distribution  irrégulière.  Ce  n'est  qu'excep- 
tionnellement que  sur  nos  coupes  colorées  au  Pâl,  elles  se  manifes- 
tent à  Toeil  nu  sous  la  forme  d'un  petit  point  de  la  grosseur  d'une 
tête  d'épingle.  Il  faut  les  rechercher  avec  attention  et  elles 
échappent  complètement  à  un  examen  superficiel.  En  hauteur  il  en 
est  de  même  et  ce  n'est  encore  qu'à  titre  exceptionnel  qu'on  les 
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retrouve  avec  tous  leurs  caractères  sur  5  ou  10  coupes  consécutives. 
Leur  limite  est  brusque,  la  transition  du  tissu  sain  au  tissu  malade 
immédiate,  et  les  faisceaux  en  voie  d*atrophie  ne  sont  altérés  que 
dans  une  étendue  extrêmement  restreinte.  Enfin,  il  est  certain  que 
la  continuité  des  cylindraxes  n'est  interrompue  nulle  part.  A  quelque 
distance  au-dessous  des  foyers,  ces  éléments  sont  normaux  et  nous 
n'avons  pas  trouvé  de  dégénérescence  occupant  une  hauteur  plus 
ou  moins  considérable  de  Taxe  médullaire.  Il  existe  là  en  somme  des 
lésions  essentiellement  limitées  et  très  probablement  éminemment 
réparables.  En  résumé,  hémorragies  ponctiformes,  sans  solution  de 
continuité  des  éléments  nerveux  de  la  substance  hlanche\  san$ 
raréfaction  de  ses  faisceaux  avec  intégrité  à  peu  près  parfaite  des 
cellules  de  la  substance  grise,  tel  est  le  genre  d'altérations  en  pré* 
sence  duquel  nous  nous  trouvons. 

Nous  ne  saurions  expliquer  autrement  que  par  cette  discrétion 
môme  dans  les  lésions  observées  au  niveau  des  éléments  anato- 
miques,  Tabsence  de  tout  phénomène  dépendant  des  centres  supé- 
rieurs. Si  Ton  se  reporte  à  notre  observation,  on  verra  qu'en  de  cer- 
tains points  le  bulbe  sur  les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Pàl 
présente  un  aspect  crébriforme  dû  à  la  coalescence  de  nombreux 
foyers  et  pourtant  jamais  le  sujet  n'a  présenté  de  signes  de  paralysie 
bulbaire  :  il  n*a  jamais  eu  de  troubles  cardiaques,  respiratoires  ou 
digestifs.  Il  faut  donc  admettre  une  intégrité  absolue  des  centres 
qui  président  à  ces  fonctions  primordiales.  Ici  les  troubles  irritatife 
font  eux-mêmes  défaut.  Est-ce  à  dire  cependant  qu'il  en  doive  être 
toujours  ainsi.  Que  la  lésion,  si  légère  dans  notre  cas,  augmente 
d'intensité,  que  les  cellules  des  centres  bulbaires  profondément 
modifiées  dans  leur  nutrition  se  nécrosent  et  s'atrophient  et  Ton 
pourra  voir  se  constituer  de  toutes  pièces  un  syndrome  bulbaire 
entraînant  la  mort  du  malade  au  milieu  de  phénomènes  asphyxiques 
ou  de  coUapsus  cardiaque.  Nous  ne  croyons  pas  notre  hypothèse 
irréalisable  et  nous  pensons  que  tel  pourrait  bien  être  en  de  cer* 
tains  cas  heureusement  exceptionnels,  la  terminaison  de  l'Anémie 
Pernicieuse  Progressive. 

On  peut  se  demander  encore,  étant  donné  l'âge  relativement 
récent  des  lésions  observées  si  les  foyers  les  plus  anciens  représen- 
tent une  organisation  définitive  et  si  la  lésion  devait  forcément  se 
borner  à  une  sclérose  très  légère  en  des  points  remarquablement 
circonscrits.  Il  est  certain  que  si  notre  malade  eût  présenté  une 
survie  plus  longue,  de  nouvelles  hémorragies  se  seraient  produitesao 
voisinage  des  premières,  se  seraient  confondues  avec  les  foyers 
préexistants  et  auraient  pu  entraîner  en  définitive  une  véritable  sec- 
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lion  des  faisceaux  blancs  en  plusieurs  points  variables.  La  multipiicit  é 
même  des  foyers  trouvés  sur  nos  coupes  autorise  cette  manière  de 
voir.  D'autre  part,  Tobstruction  par  des  caillots  d'un  nombre  to  u- 
jours  croissant  de  capillaires  aurait  entraîné  rapidement  la  née  ro- 
biose  des  cylindraxes  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable. 
Il  nous  semble  en  effet  que  Tune  des  causes  des  altérations  relative- 
ment légères  des  éléments  anatomiques  consiste  en  ce  que  leur 
nutrition  est  néanmoins  assurée  par  les  nombreux  capillaires  voi- 
sins. G*est  alors  que  se  seraient  probablement  installées  ces  dégéné- 
rescences étendues  que  Ton  trouve  signalées  dans  la  plupart  des 
observations  antérieures  à  la  nôtre.  L'intérêt  de  notre  cas  consiste 
avant  tout  dans  la  rapidité  même  de  révolution  de  la  maladie,  et 
aussi  dans  l'apparition  tardive  des  lésions  médullaires  qui  nous  a 
permis  de  surprendre  pour  ainsi  dire  sur  le  fait  le  début  d^une 
lésion  dont  on  n'avait  guère  signalé  jusqu'alors  que  Taltération 
définitive.  Nous  verrons  que  certains  des  faits  observés  avant  nous 
parlent  dans  le  même  sens . 

Obs.  il  —  Anémie  symptomatigue  consécutive  à  la  grossesse  et  affectant 
les  allures  de  Vanémie  pernicieuse  progressive  sans  troubles  nerveux.  Pas 
d'altérations  médullaires  ^ 

La  nommée  P...  Marie  âgée  de  trente-huit  ans,  entre  le  18  mai  1896,  salle 
Yolpian,  lit   n^  19,  service  de   M.  le  professeur  Hayem,  Hôpital  Saint- 
Antoine. 
Antécédents  héréditaires.  Parents  bien  portants. 

Antécédents  collatéraux.  2  frères  et  2  sœurs  vivants.  Pas  de  chlorotiques 
dans  la  famille;  1  frère  mort  pendant  la  guerre  de  la  variole;  1  sœur  morte 
à  dix-sept  ans  (?). 

Antécédents  personnels.  Réglée  à  quinze  ans  régulièrement,  quatre  à  cinq 

jours  chaque  fois;  8  enfants;  1'*^  couche  en  1882,  février;  2®  couche  en  1883, 

septembre  ;  enfant  mort  du  croup;  3^  couche  en  1885,  août;  enfant  mort  de 

rougeole;  4*  couche  en  1887,  décembre;  5®  couche  en  1889,  novembre; 

6*  couche  en  1891,  décembre;  7°  couche  en  1895,  décembre  ;  8*  couche  en 

1895,  septembre. 

Se  levait  ordinairement  neuf  à  dix  jours  après  les  couches. 

A   la  8*  couche  seulement  remarque  qu'elle  a  plus  perdu  de  sang  que 

d'habitude,  mais  pas  énormément.  Quelques  lochies  après  Taccouchement. 

Érysipéle  en  1870.  La  malade  a  toujours  été  pâle,  mais  Tessoufflement 

n'a  commencé  qu*à  dater  de  la  dernière  couche.  Jambes  ordinairement 

enÛées  pendant  la  grossesse.  A  toujours  fait  son  ménage  jusqu'à  la  veille 

de  ses  couches,  même  aux  dernières.  Pour  celles-ci  elle  est  restée  dix  à 

onze  jours  au  lit,  puis  a  repris  ses  occupations  de  ménagère.  Tout  l'hiver 

1.  Nous  ne  donnons  ici  que  le  résumé  de  cette  observation  pour  la  même  rai- 
son exposée  déjà  plus  haut. 

ReV.    DB  MÉD.,  TOMB  XVH.   —  1897.  30 
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elle  a  été  pâle  et  a  commencé  à  s'essouffler.  Elle  a  voulu  cependant  nourrir 
son  enfant  ce  qui  Ta  fatiguée  beaucoup.  Vers  la  mi-mars,  s'alite;  faiblesse, 
impossibilité  de  marcher,  essoufflement,  palpitations. 

État  actuel.  Poumons  :  rien.  Ne  tousse  pas.  Hémoptysies  assez  fré- 
quentes. 

Cœur  :  à  la  pointe,  roulement  présystolique. 

Foie  :  dépasse  de  2  travers  de  doigt  les  rebords  des  côtes;  douloureux  et 
assez  dur  à  la  palpation. 

Rate  :  matité  de  4  à  5  travers  de  doigt.  L*intervalle  costo-iliaque  gauche 
est  douloureux,  mais  on  ne  peut  pas  sentir  la  rate. 

Vaisseaux  du  cou  :  souffle  continu  avec  renforcement  sjstolique;  stase 
dans  les  veines  ;  frémissement  ;  pas  de  pouls  veineux. 

Radiale  :  pouls  lent  et  mou. 

Urines  :  traces  légères  d*albumine;  pas  d*urobiline. 

Appareil  digestif  :  appétit  nul;  soif  vive;  diarrhée  habituelle;  pas  de 
vomissements;  pas  de  tumeur  épigastrique;  elle  aurait  eu  des  selles  noires 
il  7  a  quinze  jours. 

Utérus  :  rien  au  toucher;  pas  de  pertes.  N'a  pas  encore  eu  son  retour  de 
couches,  et  cependant  a  cessé  d'allaiter  depuis  deux  mois. 

Aspect  général  :  teinte  jaune  cireuse;  pas  d'amaigrissement  notable; 
bouffissure  de  la  face;  muqueuses  décolorées;  perte  des  forces;  essouffle- 
ment sous  l'influence  des  montées. 

Mouvement  :  ne  peut  ni  se  peigner,  ni  se  laver  ;  la  peau  des  membres  est 
sèche,  rugueuse,  écailleuse;  œdème  péri-malléollaire;  ventre  tympanisé 
avec  un  peu  de  sensibilité  à  la  pression  du  flanc  gauche  ;  pas  de  ganglioos 
sus-claviculaires  ;  quelques  petits  ganglions  inguinaux  roulant  sous  le 
doigt;  réflexes  patellaires  plutôt  diminués. 

Température  autour  de  38»  (37»,7  et  38%4;. 

28  mai.  —  La  malade  est  affaissée  dans  son  lit.  Pouls  assez  rapide;  134 
à  la  minute,  presque  imperceptible.  Battements  du  cœur  réguliers,  mais 
faibles.  Respiration  slertorense,  refroidissement  des  extrémités;  myosis; 
coma.  Râle  trachéal.  Elle  serait  tombée  dans  cet  état  hier  après-midi.  Elle 
s'est  plaint  d'anhélation.  Le  27  au  matin  R  —  40. 

11  est  impossible  d'examiner  le  fond  de  l'œil  par  suite  de  l'état  comateux. 
—  Décès,  28  mai  au  soir,  dans  le  même  état. 

Examen  du  sang  pratiqué  le  49  mai  4896.  —  Namération  : 

N  =  620.000 
R  =  524.9t3 
G  =  0.84 
B  =  7130 

Examen  du  sang  pur  dans  la  cellule  à  rigole,  —  Pseudo-parasites  en  assez 
grande  abondance.  Les  hématies  présentent  des  variations  de  forme  cousi- 
dérable  et  des  différences  notables  au  point  de  vue  de  leur  volume.  Les 
hématies  n*ont  aucune  tendance  à  se  mettre  en  ilôts,  mais  elles  forment  de 
petites  piles  de  3-4  éléments.  Nombre  des  globules  blancs  assez  peu  consi- 
dérable. Hématoblastes  assez  rares,  isolés,  en  amas;  pas  de  réticulnm. 
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Easamen  du  sérum  :  Sang  prisa  5  h.  10;  très  pâle  et  très  liquide;  il 
s'écoule  facilement.  En  cinq  minutes  on  remplit  une  petite  éprouvette  de 
2  centimètres  cubes.  Go  agulation  très  rapide  effectuée  en  cinq  minutes. 

Après  vingt  minutes  apparition  du  sérum;  très  rapidement  il  se  forme 
sur  les  parties  latérales  du  caillot  qui  se  rétracte.  La  coloration  en  est  jau- 
nâtre. 

1  h.  iO  après  la  prise,  quantité  de  sérum  extrêmement  abondante 
tandis  que  le  caillot,  très  mince  et  de  plus  en  plus  rétracté,  se  réfugie  au 
centre  de  Téprouvette. 

Le  caillot  est  rosé,  cylindrique;  le  sérum  jaune  citrin.  Le  lendemain 
matin,  seize  heures  après  la  prise,  le  sérum  a  encore  augmenté  et  se  main- 
tient sans  autre  modiflcation. 

Le  caillot  est  réduit  à  un  mince  cylindre  de  i  centimètre  de  long  surna- 
geant au-ckssos  du  liquide  et  rattaché  à  la  surface  de  celui-ci  par  une 
sorte  de  baie  plus  large  plan-concave  adhérente  aux  bords  de  Téprouvette. 
Sa  coloration  est  d'un  rouge  clair  uniforme,  sa  solubilité  nulle,  sa  consis- 
tance très  .élastique. 

Le  caillot  enlevé,  le  sérum  très  abondant  remplit  la  presque  totalité  de 
l'éprouvette.  C'est  un  liquide  d'un  jaune  clair. 

Au  fpnd  de  l'éprouvette  petit  dépôt  rouge  formé  par  du  sang  précipité. 

La  réaction  est  franchement  alcaline. 

Eu  couche  épaisse  le  spectroscope  montre  une  forte  raie  d'urobiline;  les 
deux  raies  de  l'oxyhémoglobine  très  légères.  Au  delà  de  la  raie  de  Turobiline 
on  aperçoit  nettement  le  bleu  du  spectre.  En  couche  mince,  même  aspect, 
mais  la  raie  d'urobiline  est  beaucoup  plus  nette.  Très  légère  réaction  de 
Gmelin  après  un  temps  assez  long  (pigments  rouge-brun  probables.) 

Examens  de  sang  sec  :  Nombre  assez  considérable  de  globules  rouges  à 
noyau.  Poikilocytose.  Globules  rouges  géants  (colorations  à  l'éosine  et  à 
rhématoxyline). 

Autopsie  pratiquée  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Reins  :  les  reins  pèsent  180  grammes  d'un  côté,  190  de  l'autre;  leur  sur- 
face est  très  pâle,  sans  étoiles  de  Yerheyen  ;  ils  se  décortiquent  très  mal  t 
la  capsule  entraîne  de  grands  lambeaux  du  tissu  rénal.  Teinte  jaune  blan- 
châtre des  deux  substances  qui  se  distinguent  à  peine  l'une  de  l'autre. 
Même  état  des  deux  reins. 

Rate  :  grosse,  très  résistante  au  doigt;  pèse  235  grammes,  rouge  lie  de  vin 
avec  des  glomérules  de  Malpighi  blancs  volumineux  et  tranchant  sur  le 
fond  rougeâtre  de  l'organe. 

Foie  :  poids,  1760  grammes,  jaunâtre  avec  un  pofntillé  rouge  assez  dis- 
cret; bile  en  assez  grande  quantité  dans  la  vésicule,  franchement  verte. 

Organes  génitaux  :  sains. 

Poumons  :  exangues,  décolorés,  légèrement  emphysémateux  sur  les  bords 
et  aux  sommets,  mais  sains. 

Cœur  :  surcharge  graisseuse;  muscle  ventriculaire  gauche:  épaisseur, 
deux  centimètres,  pâle  sans  dégénérescence  appréciable  à  l'œil  nu;  muscle 
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ventriculaire  droit  d'épaisseur  normale,  p&le,  comme  le  gauche.  Les  teI- 
Yules  sont  sufQsantes,  pas  de  dilatation  des  cavités. 

Aorte  :  A  son  origine,  5  centim.  6;  aorte  thoracique,  4  centim.  7;  ori- 
gine des  intercostales  normalement  disposée. 

Pannicule  adipeux  encore  notable;  appendices  épiploîques  assez  forte- 
ment graisseux. 

Examen  histologique  de  la  moelle, 

La  moelle  présentait  son  volume  normal.  On  ne  trouve  nulle  part  sur  les 
coupes  pratiquées  immédiatement  de  dégénérescence.  Fixée  et  durcie  dans 
le  formol  à  10  pour  iOO.  Inclusion  dans  la  ceiloîdine.  Coloration  au  picro- 
carmin,  à  l'éosine  et  à  Thématoxyline. 

On  ne  trouve  d'altération  médullaire  en  aucune  région  de  la  moelle. 

Protubérance  et  bulbe  :  pas  de  dégénérescence  des  faisceaux.  —  La 
substance  grise  ne  présente  pas  d'altérations;  les  vaisseaux  sont  normaux; 
les  méninges  et  les  racines  nerveuses  sont  saines. 

Régions  cervicale^  dorsale^  lombaire  et  sacrée.  Leur  aspect  est  absolu- 
ment normal.  Cependant  à  un  fort  grossissement  (ocol.  4,  obj.  6),  on  dis- 
tingue surtout  dans  les  régions  supérieures,  un  très  grand  nombre  de  cor- 
puscules amyloîdes  infiltrant  les  deux  substances  blanche  et  grise. 

Les  régions  cellulaires  ne  présentent  de  modifications  ni  dans  le  nombre 
ni  dans  la  forme  des  cellules.  Celles-ci,  examinées  à  Timmersion,  sont  tout 
à  fait  normales. 

Cerveau.  Les  coupes  du  cerveau  ont  été  pratiquées  à  Tamphithéâtre  sans 
montrer  aucune  altération.  Les  ventricules  ne  renferment  pas  de  liquide. 
Il  n'existe  pas  de  piqueté  hémorragique. 

Malgré  l'absence  de  symptômes  nerveux,  car  on  ne  peut  regarder 
comme  tels  Taffaiblissement  des  réflexes  patellaires  imputables  à  la 
seule  faiblesse  de  la  malade;  malgré  l'absence  de  toute  lésion  médul- 
laire, nous  avons  reproduit  cette  deuxième  observation  pour  la 
mettre  en  opposition  avec  la  première  si  caractéristique  sous  tous  les 
rapports.  Il  s*agil  en  effet  dans  le  dernier  cas  d'une  anémie  consé- 
cutive à  l'état  puerpéral,  chez  une  malade  débilitée  par  de  nom- 
breuses grossesses  antérieures  et  placée  dans  de  mauvaises  condi- 
tions hygiéniques.  Jusqu'au  jour  où  M.  le  Professeur  Hayem  a 
nettement  différencié  cette  catégorie  d'anémies  symptomatiques 
toujours  graves  et  souvent  mortelles,  elles  étaient  confondues. avec 
l'anémie  pernicieuse  progressive.  Nous  ne  voulons  pas  entrer  dans 
le  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  espèces  morbides.  On  trouvera 
dans  les  leçons  cliniques  de  notre  maître,  H.  le  Professeur  Hayem, 
tous  les  éléments  nécessaires  pour  arriver  à  les  différencier.  Faisons 
seulement  ressortir  leurs  caractères  distinctifs.  C'est  d'abord  la 
notion  étiologique  si  précise  chez  notre  deuxième  malade  (mauvaise 
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hygiène,  puerpéralité),  absolument  absente  chez   notre  premier 
sujet.  La  marche  lente  d'une  affection  préparée  de  longue  date  est 
également  différente  de  l'allure  rapide  de  la  maladie  qui  a  emporté 
notre  premier  malade.  Chez  ce  dernier  encore,  à  part  l'anémie  pro- 
fonde, la  symptomatologie  est  à  peu  près  nulle,  contrairement  à  ce 
que  Ton  trouve  habituellement  dans  les  anémies  symptomatiques 
graves  de  Tadulte  où  l'étude  attentive  permet  ordinairement  de 
trouver  des    lésions    organiques  parfois  profondes.   Mais  surtout 
Texamen  du  sang  constitue  Tindice  le  plus  précieux  du  diagnostic 
différentiel.  L'anémie  pernicieuse  progressive  est  une  maladie  par 
anhématopoïëse.  Le  sang  est  atteint  dans  ses  éléments  fondamen- 
taux, les  hématoblastes,  rares  ou  tout  à  fait  absents.  Dans  les  ané- 
mies symptomatiques  ils  existent  et  dans  le  cas  de  guérison,  on 
assiste  à  une  véritable  crise  hématoblastique  (Hayem).  Les  carac- 
tères du  sérum  qui,  dans  ces  affections,  sont  ceux  des  anémies  pro- 
fondes diffèrent  essentiellement  de  ce  qui  se  passe  dans  l'anémie 
pernicieuse  progressive  où  le  défaut  de  retractilité  du  caillot  cons- 
titue un  signe  à  peu  près  pathognomonique  puisqu'on  ne  le  rencontre 
guère  que  dans  le  purpura  hémorragique  '  ou  à  titre  exceptionnel 
dans  certaines  autres  maladies*.  Le  pronostic  enfin  est  bien  différent 
puisque  la  mort  est  la  conséquence  forcée  de  l'anémie  pernicieuse 
alors  qu'un  traitement  approprié  amène  parfois  la  guérison  des  ané- 
mies graves  de  l'adulte. 

L'absence  complète  des  lésions  médullaires  est  du  reste  assez  fré- 
quente dans  l'anémie  progressive.  Nonne  ne  les  a  signalées  que 
i3  fois  sur  21  moelles  examinées.  Mais  il  est  intéressant  de  se 
demander  pourquoi  il  en  peut  être  ainsi.  Il  nous  semble  qu'on  peut 
jusqu'à  un  certain  point  expliquer  cette  apparente  anomalie.  Tous 
les  sujets  ne  sont  pas  susceptibles  de  présenter  ces  altérations 
médullaires  pas  plus  que  le  tabès  ou  la  paralysie  générale  progres- 
sive ne  sont  la  conséquence  forcée  de  la  syphilis.  Ici  encore  la  ques- 
tion de  terrain  est  prépondérante.  Il  faut  donc  jusqu'à  un  certain 
point  être  un  prédisposé  pour  qu*au  cours  des  anémies  la  moelle  soit 
plus  ou  moins  profondément  lésée. 

D'autre  part,  nous  ne  pensons  pas  que  l'absence  de  toute  altération 
médullaire  puisse  ajouter  un  nouveau  caractère  différentiel  entre 
deux  affections  si  parfaitement  distinctes.  Il  ne  fait  pas  de  doute 
qu'un  nombre  assez  considérable  d'observations  au  cours  desquelles 


1.  Hayem.  Du  sang,  1889.  Bensaude.  Société  de  méd,  des  A<$p.,  1896. 

2.  Hayem.  Communication  à  PAcad,  des  sciences,  1896.  Note  présentée  par 
M.  le  prof.  Bouchard. 
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on  a  signalé  des  lésions  nerveuses,  ne  soient  des  anémies  symptoma- 
tiques.  On  conçoit  que  ces  sortes  d'aOections  à  évolution  lente  doi* 
vent,  peut-être  encore  mieux  que  Tanémie  pernicieuse  si  rapide 
dans  son  allure,  s'accompagner  de  lésions  médullaires  étendues.  Dans 
l'une  et  les  autres  la  tozhémie  est  la  cause  première  des  altérations 
vasculaires.  Et  l'on  sait  avec  quelle  rapidité  les  intoxications,  quelle 
que  soit  leur  nature,  réagissent  sur  les  éléments  nerveux.  DéjàTayior 
semble  faire  les  mêmes  réserves  lorsqu'il  parle  <  de  lésions  médal- 
laires  dans  certains  cas  d'anémie  profonde  ».  Nous  allons  résumer 
rapidement  les  observations  antérieures  aux  nôtres  pour  mettre  en 
parallèle  les  lésions  observées  jusqu'ici  avec  celles  que  nous  avons 
trouvées  nous  mêmes  et  nous  chercherons  à  déterminer  quelle  part 
il  faut  réserver  à  la  seule  anémie  pernicieuse  dans  leur  production. 

Les  trois  malades  de  Lichtheim  présentaient,  les  deux  premiers 
de  la  faiblesse  et  de  l'ataxie  des  jambes  avec  diminution  des  réflexes 
patellaires,  le  troisième,  des  douleurs  fulgurantes  avec  abolitiondes 
réflexes  comme  dans  le  tabès  confirmé.  A  Tautopsie  des  deux  pre- 
miers, on  trouva  une  dégénérescence  presque  complète  des  cordons 
de  Goll  avec  des  foyers  semblables  mais  plus  petits  dans  les  fais- 
ceaux pyramidaux  et  dans  les  faisceaux  antérieurs.  Quelques-unes 
des  observations  de  Minnich  se  rapprochent  davantage  de  la  nôtre  au 
moins  au  point  de  vue  histologique.  Il  parle  de  petits  foyers  de  dégé- 
nérescence qu'à  l'examen  microscopique  on  reconnaissait  être  le 
résultat  d'hémorragies.  Ailleurs  il  signale  une  sclérose  très  définie 
dans  les  cordons  postérieurs  différant  d'intensité  suivant  les  cas. 
Dans  toutes  ces  observations  les  colonnes  de  Ciarke,  le  faisceau  de 
Lissauer  et  les  racines  postérieures  étaient  absolument  intacts.' 
Par  la  suite,  Minnich  ût  de  nouvelles  recherches  dans  l'espoir  de 
surprendre  les  altérations  de  la  moelle  à  leur  début.  Il  a  retrouvé 
deux  espèces  de  lésions  qui  lui  parurent  représenter  le  point  de 
départ  des  vastes  foyers  de  sclérose  signalés  par  Lichtheim.  La  pre- 
mière consistait  en  des  hémorragies  capillaires  avec  de  la  sclérose 
miliaire  très  probablement  consécutive.  Dans  trois  autres  cas  il  ne 
signale  qu'une  coloration  moins  intense  des  cordons  postérieurs 
dans  leur  totalité,  et  des  cordons  antérieurs  et  latéraux  en  certains 
points.  Dans  ce  cas  la  moelle  était  œdémateuse. 

Dans  l'observation  publiée  par  Van  Noorden,  les  symptômes  pré- 
dominants étaient  de  l'anémie,  de  la  paresthésie  des  mains  et  des 
pieds,  de  l'hyperesthésie  des  jambes  accompagnée  de  secousses  spo  n- 

1.  Minnich.  Zûr  Kenntniss  der  im  Verlufe  der  pernicioaen  AnOmie  beobaeieien 
SpinaUrkrankangen  (Zeitsch.  fur  Klinik.  med.,  1892.  Id.  1893). 
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tanée.  En  dernier  lieu,  le  sujet  était  dans  Timpossibilité  de  marcher 
et  ses  réflexes  patellaires  étaient  abolis.  A  Tautopsie  on  trouva  dans 
la  moelle  une  dégénérescence  complète  des  cordons  postérieurs 
sauf  dans  une  région  avoisinani  les  racines  correspondantes.  Les 
cordons  latéraux  étaient  dégénérés.  Les  racines  postérieures  étaient 
intactes. 

Le  cas  d'Eisenlorh  est  trop  semblable  au  précédent  pour  que  nous 
le  reproduisions,  même  résumé. 

Les  deux  premières  observations  de  Nonne  concernent  :  la  pre- 
mière, un  homme  de  cinquante- huit  ans  qui,  au  cours  d'une  anémie 
pernicieuse  progressive  ressentit  de  Tengourdissement  et  de  la  fai- 
blesse des  membres,  des  troubles  ataxiquesde  la  marche,de  la  para- 
plégie des  sphincters  et  des  douleurs  en  ceinture.  Les  pupilles  réa- 
gissaient normalement  et  l'état  des  réflexes  rotuliens  se  modifia  à 
plusieurs  reprises.  D'abord  diminués  puis  perdus,  ils  réapparurent 
à  nouveau.  Le  second  malade,  âgé  de  cinquante-sept  ans,  éprouva 
des  symptômes  nerveux  (douleurs  en  ceinture,  engourdissement 
des  mains  et  des  pieds,  incertitude  de  la  démarche),  qui  précédèrent 
de  plusieurs  mois  Tapparition  de  Tanémie.  Ici  encore  les  réflexes 
patellaires,  d'abord  diminués,  réapparurent  et  furent  môme  exagérés. 
II  existait  de  l'incontinence  d'urine,  mais  les  pupilles  restèrent 
normales.  Dans  ces  deux  cas,  des  foyers  de  dégénérescence  occu- 
paient les  cordons  antéro- latéraux  et  postérieurs.  Les  racines  pos- 
térieures, comme  la  zone  de  Lissaner,  étaient  intactes. 

Le  cas  de  Bowmann  est  particulièrement  intéressant.  Il  s'agit 
d'une  femme  de  cinquante-trois  ans,  très  anémique,  ayant  présenté 
de  la  paralysie  généralisée  qui,  sous  l'influence  d'un  traitement 
arsenical,  s'améliora  suffisamment  pour  pouvoir  quitter  l'hôpital. 
Elle  y  revint  neuf  mois  après  à  peu  près  paralysée  avec  de  la  con- 
tracture des  membres  supérieurs  et  inférieurs  accompagnée  de  sou- 
bresauts spasmodlques  et  douloureux.  Elle  mourut  dans  le  sub- 
délire. A  Tautopsie  on  constata  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs 
et  antéro-latéraux.  Les  racines  postérieures  et  la  substance  grise  ne 
présentaient  pas  d'altérations.  Mais  les  vaisseaux  médullaires  en 
particulier  les  artérioles  étaient  épaissies  et  parfois  oblitérées. 

James  Taylor  résume  dans  son  mémoire  les  observations  de  Put- 
nam  sur  <  un  groupe  de  cas  de  scléroses  systématisées  de  la  moelle 
associées  à  de  la  dégénérescence  diffuse  collatérale  se  rencontrant 
chez  les  personnes  affaiblies  dans  la  deuxième  moitié  de  la  vie  et 
spécialement  chez  la  femme  b.  Dans  tous,  il  s'agit  évidemment  d'ané- 
mies symptomatiques  (débilitation  extrême,  diarrhée  persistante). 
Les  lésions  médullaires  trouvées  à  Tautopsie  indépendamment  des 
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foyers  de  dégénérescence  analogues  à  ceux  déjà  décrits  consistaient 
dans  la  désintégration  des  cellules  nerveuses  de  la  substance  grise. 
Dans  trois  cas  la  pie-mère  était  épaissie.  Enfin  les  nerfs  périphéri- 
ques furent  trouvés  altérés  dans  le  seul  cas  où  ils  furent  examinés. 
Déjà  du  reste  J.  Taylor  émet  <  un  petit  doute  b  sur  l'origine  des 
1  ésions  médullaires.  Il  ne  croit  pas  qu'on  puisse  les  rattacher  à  l'ané- 
mie pernicieuse  progressive.  Il  en  est  de  même  de  l'observation  du 
professeur  Grainger,  concernant  un  malade  dont  les  phénomènes 
nerveux  furent  suivis  de  l'apparition  d*une  anémie  profonde  ayant 
entraîné  rapidement  la  mort. 

L'histoire  du  malade  du  D'  Bulloch  est  plus  intéressante.  Un 
laboureur  de  cinquante  et  unansfut  pris  très  brusquement  d'œdème 
des  pieds  et  de  la  face  accompagnée  d'orthopnée.  Il  était  profondé- 
ment anémique.  L'examen  du  sang  révéla  une  grande  pauvreté  en 
globules  rouges  avec  des  altérations  dans  leur  forme  et  leur  pigmen- 
tation. Du  côté  du  système  nerveux  il  présenta  des  hallucinations, 
de  la  parésie  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  dégénérant  bien- 
tôt en  paralysie  flasque  généralisée  aux  sphincters.  La  sensibilité 
était  diminuée.  La  mort  survint  par  consomption.  Â  l'autopsie  on  ne 
trouva  aucun  signe  apparent  d'anémie  profonde  dans  les  organes. 
Le  foie  était  muscade.  La  moelle  était  molle  et  entre  le  troisième  et 
le  cinquième  nerf  cervical  son  contour  était  difiluent  et  altéré.  Sur 
une  coupe  à  ce  niveau  on  voyait  une  cavité  qui,  à  sa  partie  infé- 
rieure ressemblait  à  une  fissure  s'étendant  profondément  de  part  et 
d'autre  au  point  de  séparer  presque  la  moelle  en  deux.  Sur  les  cou- 
pes on  trouva  une  dégénérescence  hyaline  en  certains  points.  Laface 
interne  de  la  pie-mère  épaissie  en  était  tapissée.  Cet  état  était  sur- 
tout marqué  à  la  région  cervicale  où  il  occupait  les  cordons  posté- 
rieurs et  le  cordon  latéral.  Il  se  rencontrait  encore  dans  la  substance 
grise  absolument  dépourvue  de  cellules.  La  lésion  allait  en  dimi- 
nuant jusqu'à  la  région  lombaire. 

Malgré  l'opinion  de  Taylor  qui  trouve  des  similitudes  firappantes 
entre  ce  cas  et  l'anémie  pernicieuse  progressive  tan  t  au  point  de  vue  des 
symptômes  objectifs  que  des  lésions  médullaires,  il  nous  semble  que 
le  malade  de  Bulloch  ne  saurait  être  rangé  dans  cette  dernière  caté* 
gorie.  Il  nous  parait  plutôt  que  Ton  s'est  trouvé  en  présence  d'une 
forme  spéciale  de  syringomyélie  avec  prédominance  de  symptômes 
paralytiques  consécutive  aux  destructions  étendues  de  la  substance 
médullaire.  L'absence  de  troubles  sensitiCs  spéciaux  regardés  comme 
caractéristiques  de  cette  afifection  ne  nous  parait  pas  suffisante  pour 
écarter  ce  diagnostic.  La  lésion  cavitaire  avec  son  siège  spécial  et  ses 
dégénérescences  étendues  ne  saurait  prêter  au  doute. 
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Les  deux  observations  suivantes,  très  résumées,  sont  dues  à 
J.  Taylor  et  ont  été  le  point  de  départ  de  son  mémoire.  Dans  le  pre- 
mier cas  il  s'agit  d'une  femme  de  vingt-deux  ans  qui  éprouva  des 
phénomènes  parétiques  et  douloureux  dans  les  membres  supérieurs 
et  inférieurs  surtout  à  gauche.  Pas  de  phénomènes  intestinaux.  Pas 
de  troubles  de  la  vision.  Mais  elle  avait  eu  des  troubles  de  la  miction 
en  même  temps  que  la  peau  présentait  une  coloration  brune.  On 
notait  dans  ses  antécédents  une  attaque  de  «  congestion  du  foie  >  et 
deux  couches  excellentes.  La  coloration  de  la  peau  fit  songer  à  une 
maladie  d'Addison.  La  faiblesse  était  assez  grande  surtout  à  gauche. 
Il  existait  de  Tincertitude  de  la  marche,  de  l'exagération  du  réflexe 
patellaire  droit,  de  la  diminution  du  réflexe  rotulien  gauche.  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité.  Le  fond  d'œil  était  sain.  Pas  d  albumine  ni 
de  sucre.  Les  troubles  moteurs  s'accentuèrent,  il  se  produisit  de  la 
rétention  d'urine  avec  albuminurie.  Les  réflexes  s'aflaiblirent,  des 
mouvements  rythmiques  analogues  à  ceux  de  la  chorée  des  chiens 
(Taylor)  apparurent  aux  poignets  et  aux  mains.  Enfin  une  paralysie 
avec  contracture  s'installa,  accompagnée  d'une  escarre  assez  large. 
La  malade  mourut  bientôt. 

Â  l'autopsie  tous  les  viscères  étaient  pâles  et  graisseux.  Les  cap- 
sules surrénales  étaient  saines.  Dans  la  moelle  on  trouve  une  sclé- 
rose étendue  dans  les  cordons  antérieurs,  latéraux  et  postérieurs.  Le 
faisceau  pyramidal  direct  droit  présentait  une  région  considérable  où 
les  fibres  manquaient.  Même  lésion  plus  limitée  à  gauche.  Les  fais- 
ceaux cérébelleux  direct  et  pyramidal  croisé  étaient  eux-mêmes 
dégénérés  symétriquement  de  chaque  côté.  On  trouvait  une  large 
zone  sclérosée  de  part  et  d'autre  du  sillon  médian  postérieur.  Ces 
lésions  existaient  aux  régions  cervicale  et  dorsale  et  présentaient  une 
étendue  moindre  dans  la  région  lombaire  et  sacrée.  La  substance 
grise  semblait  normale  dans  chaque  région. 

La  seconde  observation  est  celle  d'un  homme  de  quarante-trois 
ans  qui  fut  pris  d'une  grande  faiblesse  accompagnée  de  vomisse- 
ments et  de  diarrhée.  Bientôt  cette  faiblesse  fit  place  à  une  perte  de 
contrôle  des  jambes  avec  incapacité  de  marcher,  sensation  de  con- 
triction  tboracique.  Il  n'aurait  jamais  eu  de  maladies  vénériennes. 
Dans  ses  antécédents  on  notait  que  son  père  était  mort  d'un  cancer 
à  l'âge  de  cinquante-six  ans  et  un  frère  c  de  pauvreté  de  sang  >  à 
vingt-huit  ans.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  il  avait  de  l'ataxie  des  bras 
et  surtout  des  jambes  sans  altération  de  la  sensibilité  ni  réaction 
de  dégénérescence.  Absence  de  réflexes  patellaires,  pas  de  signes 
pupillaires.  Un  mois  et  demi  après  son  entrée,  l'examen  du  sang 
montra  que  les  globules  étaient   à  25   0/0  et  l'hémoglobine  à 
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10  0/0  de  la  normale,  chififres  peut-être  erronés  puisque,  une  se- 
maine plus  tard,  les  globules  et  l*hémog]obine  étaient  à  20  0/0  de  la 
normale.  Quelques  troubles  sensitiCs  apparurent  aux  membres 
inférieurs.  Bientôt  après  le  malade  mourut.  A  l'autopsie  on  constata 
une  extrême  pâleur  des  viscères  et  de  la  dégénérescence  de  chaque 
côté  du  sillon  médian  antérieur  surtout  à  gauche.  Dans  les  cor- 
dons latéraux,  il  y  avait  une  dégénérescence  marginale  étendue, 
allant  jusque  dans  la  région  des  faisceaux  pyramidaux  croisés.  Dans 
les  cordons  postérieurs  une  sclérose  très  intense  siégeait  surtout  dans 
les  cordons  de  GoU.  Dans  la  région  dorsale,  la  sclérose  était  encore 
très  marquée  dans  les  faisceaux  postérieurs.  Dans  la  région  lombaire 
elle  était  moins  nette  et  limitée  aux  cordons  latéraux  et  postérieurs. 
Dans  ces  diverses  régions  la  substance  grise  n*était  pas  altérée. 

Â  la  suite  de  ses  propres  observations,  l'auteur  rapporte  un  cas  de 
Leyden  qui  nous  semble  plus  significatif.  Il  s'agit  d'un  malade  qui, 
après  un  accident  de  chemin  de  fer  présenta  des  symptômes  nets  de 
paralysie  spasmodique.  Après  plusieurs  mois,  le  sujet  s'anémia  et 
son  sang  avait  tous  les  caractères  de  l'anémie  pernicieuse.  A  Tau- 
topsie  on  trouva  les  altérations  analogues  à  celles  signalées  par 
Taylor  et  ses  devanciers. 

Karl  Petren  *  dans  une  intéressante  monographie  a  refait  une  étude 
complète  de  la  question.  Il  reprend  tous  les  faits  antérieurs  aux  siens 
et  fait  connaître  de  nouvelles  observations  avec  sérieux  examen  du 
sang.  Dans  ces  cas,  dont  la  durée  a  été  relativement  peu  longue,  les 
lésions  de  la  moelle  consistaient  en  de  vastes  foyers  de  dégénères- 
cence,  occupant  surtout  la  région  des  faisceaux  postérieurs.  Dans  le 
premier  cas,  la  sclérose  s'étend  à  toute  l'étendue  de  ces  cordons 
totalement  dégénérés  en  particulier  dans  la  région  dorsale.  Quelques 
autres  plaques  occupent  symétriquement  les  faisceaux  latéraux  dont 
ils  compromettent  une  portion  plus  ou  moins  étendue.  Un  point  qui 
nous  intéresse  plus  particulièrement,  c'est  qu'il  semble  exister  dans 
la  région  lombaire  (Petren,  fig.  I,  K  et  I,  i)  quelques  petits  foyers 
très  limités  analogues  à  ceux  que  nous  avons  vus  nous-mêmes,  mais 
en  différant  par  le  fait  qu'ils  sont  noyés  dans  une  zone  plus  ou  moins 
large  où  la  sclérose  existe  mais  beaucoup  moins  profonde.  Dans  le 
second  cas  c'est  encore  les  faisceaux  postérieurs  qui  sont  le  plus 
compromis,  mais  il  existe  des  zones  dégénérées  au  moins  dans  un 
des  faisceaux  latéraux.  Avec  différents  procédés  de  coloration,  Petren 
a  vu  dans  certains  de  ces  foyers  des  hémorragies  diffuses  avec  sclérose 

1.  Karl  Petren.  Bidrag  Till  Kànnedomen  om  Rygmarkaforàndringar  vid  Perni' 
eios  Anemi,  Stockolm,  1895. 


LENOBLE.  — ANÉMIE  PERNICIEUSE  PROÛRESSIVE  PROTOPATHIQUE  447 

commençante  dans  la  substance  blanche.  Dans  les  portions  dégé- 
Dérées  il  signale  et  iigure  des  tubes  nerveux  horizontalement  coupés 
et  altérés,  de  la  prolifération  névroglique,  des  dilatations  cavitaires 
des  tubes  nerveux  avec  parfois  dans  leur  intérieur  des  leucocytes  ou 
de  petites  cellules  granuleuses.  Les  vaisseaux  sanguins  sont  altérés 
(dégénérescence  hyaline). 

Tout  récemment  enfin,  d'autres  observations  semblables  furent 
publiées.  Nonne,  le  7  janvier  1896,  faisait  connaître  à  la  Société  médi- 
cale de  Hambourg,  le  résultat  de  deux  nouveaux  examens  de  moelle. 
Dans  le  premier  cas  il  s*agissaii  d'une  femme  syphilitique  atteinte  de 
mal  de  Bright  et  qui  présenta  une  anémie  intense  au  cours  de  laquelle 
les  globules  rouges  descendirent  à  1000000  et  l'hémoglobine  à 
15  0/0.  Après  quatre  mois  elle  mourut.  A  Tautopsie,  pas  d'autres 
lésions  qu'une  anémie  extrême  et  delà  dégénérescence  graisseuse  du 
cœur.  Dansla  moelle  existaient  trois  petits  foyers  au  niveau  de  la  région 
cervicale  affectant  la  myéline  et  les  cylindraxes  et  présentant  les 
lésions  de  la  myélite  aiguë.  Les  autres  régions  de  la  moelle,  la  sub« 
stance  grise  étaient  intactes.  Les  vaisseaux  intramédullaires  étaient 
épaissis  et  atteints  de  dégénérescence  hyaline,  les  espaces  lympha- 
tiques dilatés. 

Dans  le  second  cas,  une  femme,  âgée  de  soixante-huit  ans,  s'affai- 
blit progressivement  à  la  suite  de  chagrins  de  famille.  Le  nombre  des 
globules  rouges  était  inférieur  à  1 000000,  la  quantité  d'hémoglobine 
était  égale  à  10  0/0.  Pas  de  troubles  du  système  nerveux.  Dans 
la  moelle  cervicale  existaient  trois  petits  foyers  disposés  autour 
d'un  vaisseau  dans  les  faisceaux  blancs.  La  substance  grise,  les 
artères  antérieures  et  postérieures  étaient  intactes. 

La  même  année  Feichmuiler,  reprenant  l'étude  de  ces  lésions 
médullaires,  rapporte  le  fait  suivant  :  début  par  faiblesse  et  œdème 
des  jambes,  marche  incertaine,  céphalalgie,  vertiges,  paresthésie 
des  extrémités.  Pas  d'altération  des  globules  blancs,  pas  de  modifica^- 
tion  des  globules  rouges.  Mais  après  quelques  mois  on  constata  une 
notable  diminution  des  hématies  et  une  augmentation  des  leucocytes. 
Hémoglobine  10  à  15  0/0.  Réflexes  exagérés.  Signe  de  Rom- 
berg.  Incontinence  des  matières  fécales.  Mort  dans  le  coma.  A  Tau- 
topsie,  il  existait  dans  la  moelle  cervicale  une  cavité  de  forme  irré- 
gulière dans  la  substance  grise  antérieure  se  prolongeant  sous  forme 
de  fente  vers  la  partie  latérale  des  cornes  postérieures.  La  paroi  de 
la  cavité  était  constituée  par  du  tissu  nerveux  nécrosé  avec  quelques 
globules  rouges  '.  Les  vaisseaux  étaient  dilatés.  Dans  la  substance 

1.  On  peut  se  demander  8*il  ne  s'agit  pas  dans  ce  cas  d'une  lésion  artiûcieUe. 
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blanche  se  voyaient  des  hémorragies  récentes.  Dans  la  région  dor- 
sale, à  la  base  de  la  corne  postérieure,  il  y  avait  une  forte  hémor- 
ragie et  dans  la  substance  blanche  une  dégénérescence  symétrique 
des  cordons  postérieurs  occupant  le  1/3  moyen  de  ces  cordons.  Â  ce 
niveau  la  coupe  avait  un  aspect  poreux,  la  myéline  était  tuméfiée,  le 
cylindraxe  dégénéré.  Dans  les  parties  sclérosées,  on  constatait  de 
nombreux  corps  granuleux.  La  névroglie  et  le  tissu  conjonctif  super- 
ficiel étaient  hyperplasiés.  Les  cellules  des  vaisseaux  avaient  proli- 
féré. Dans  les  faisceaux  latéraux  et  dans  les  racines  antérieures 
existaient  de  petites  hémorragies. 

Lloys  enfin  publia  en  avril  1896  une  nouvelle  observation.  Le 
sujet,  âgé  de  trente-sept  ans,  avait  eu  la  fièvre  palustre  et  plusieurs 
attaques  de  gastro-entérite.  Deux  ans  avant  son  entrée  à  l'hôpital  il 
fut  pris  de  faiblesse  et  de  paresthésie  des  membres  inférieurs.  La 
sensibilité  était  intacte,  le  réflexe  rotulien  normal,  la  marche  impos- 
sible. L'examen  du  sang  donnait  1 280000  globules  rouges.  Légère 
leucocytose.  Poikilocytose.  A  l'autopsie,  les  cordons  postérieurs 
présentaient  une  dégénérescence  presque  totale.  La  zone  commis- 
surale  et  une  mince  bande  avoisinant  la  corne  postérieure  étaient 
indemnes  dans  la  région  lombaire.  Le  faisceau  pyramidal  était  dégé- 
néré dans  les  régions  lombaire  et  dorsale.  Cette  sclérose  consistait 
dans  l'hyperplasie  de  la  névroglie  et  la  disparition  d'un  grand  nombre 
de  cylindraxes. 

Dans  les  nombreuses  observations  qui  précèdent,  et  il  s'en  faot 
qu'elles  y  soient  toutes  *,  ce  qui  domine  ce  sont  de  longs  foyers  des 
sclérose  occupant  toute  la  hauteur  des  faisceaux  blancs.  Ce  n'est 
que  rarement  (Minnich ,  Petren ,  Feichmûller,  Nonne]  que  l'on 
trouve  signalées  les  petites  hémorragies  qui  constituaient  la  lésion 
la  plus  apparente  dans  le  cas  que  nous  faisons  connaître.  Le  plus 
souvent  la  substance  grise  était  intacte.  On  ne  la  trouve  altérée  que 
dans  les  observations  de  Putnam,  Bulloch,  Feichmûller.  Dans  cer- 
tains cas,  la  lésion  est  si  profonde  que  les  cellules  ont  presque  par- 
tout disparu.  Ailleurs  on  y  trouve  signalée  la  formation  de  petites 
cavités  (Bulloch,  Feichmûller,  Baumler  cité  par  ce  dernier  auteur). 
On  conçoit  qu'une  altération  essentiellement  nécrobiotique  puisse 
s'accompagner  de  véritables  pertes  de  substance,  au  moins  lors- 
qu'elles restent  limitées.  Sans  doute  aussi  l'influence  d'un  poison 
plus  virulent  doit  entrer  en  ligne  de  compte.  Enfin  la  multiplication 
des  foyers  et  surtout  une  thrombose  intéressant  une  grosse  arté- 


1.  Pour  toute  les  observations  et  Thislorique  de  Tanémie  pernicieuse  progrès* 
sive  jusqu'à  1895,  se  reporter  au  travail  de  Petren. 
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riole,  privant  de  ses  éléments  nutritifs  un  large  segment  de  la  moelle 
doit  intervenir  activement  dans  leur  production. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  ressort  clairement  de  la  lecture  de  ces  obser- 
vations que  la  plupart  des  auteurs  ont  confondu  sous  le  nom 
d'anémie  pernicieuse  une  grande  quantité  d*états  diSérents.  Il  nous 
parait  même  que  bon  nombre  d'entre  elles  ne  ressortissent  nulle- 
ment des  anémies  symptomatiques  ou  essentielles,  mais  de  pro- 
fondes intoxications  à  déterminations  avant  tout  médullaires.  Souvent 
en  effet  les  phénomènes  nerveux  ont  été  les  premiers  en  date  et 
Tanémie  n'a  fait  son  apparition  que  plus  ou  moins  tard  (quelques 
mois  dans  les  cas  de  Feichmuller,  Nonne,  etc.).  Nous  en  voyons  la 
preuve  dans  les  examens  du  sang  assez  peu  précis  de  la  plupart  des 
auteurs  :  les  observations  sont  muettes  sur  Tétat  du  sérum;  on  ne 
fait  pas  l'étude  du  sang  sec  coloré  sur  lamelles;  on  signale  parfois 
l'existence  d'une  leucocytose  tout  à  fait  étrangère  à  l'affection  qui 
nous  occupe.  «  Le  chiffre  absolu  des  globules  blancs  loin  d'être 
augmenté  est  le  plus  souvent  un  peu  diminué  '.  i>  Nous  serions  donc 
tenté  de  croire  que  les  lésions  médullaires  sont  bien  plus  rares 
qu'on  ne  l'a  dit  au  cours  des  anémies  mortelles  et  que  bon  nombre 
de  cas  rangés  dans  cette  catégorie  ne  sont  que  des  associations  de 
lésions  nerveuses  et  de  troubles  de  l'hématopoïèse  évoluant  isolé- 
ment et  pour  leur  propre  compte.  Il  y  aurait  là  des  phénomènes 
tout  à  Cadt  semblables  à  ce  qui  se  passe  dans  la  syphilis  médullaire  par 
exemple  où  se  rencontrent  de  profondes  altérations  des  centres  ner- 
veux accompagnant  un  état  anémique  prononcé  du  sang,  sans  que 
l'on  ait  jamais  songé  à  établir  une  relation  de  cause  à  effet  entre  ces 
deux  manifestations  secondaires. 

Il  est  bien  certain  néanmoins  que  l'Anémie  Pernicieuse  Progressive 
comme  les  anémies  graves  sont  susceptibles  de  s'accompagner  de 
phénomènes  nerveux,  expression  symptomatique  de  lésions  médul- 
laires plus  ou  moins  étendues.  Celles-ci  sont,  au  moins  à  leur  début 
tout  à  fait  analogues  à  ce  que  l'on  observe  dans  d'autres  organes, 
c'est-à-dire  les  hémorragies  diffuses,  intéressant  à  la  fois  les  deux 
substances  où  elles  déterminent  des  phénomènes  de  réaction  variable 
pour  chacune  d'elles.  Il  est  possible  que  la  lésion  puisse  s'étendre 
davantage  et  nous  admettrions  volontiers  que  Tétat  œdémateux 
signalé  par  Minnich  puisse  représenter  un  stade  intermédiaire  abou- 
tissant enfin  à  l'altération  la  plus  profonde  consistant  en  des  foyers 
de  sclérose  plus  ou  moins  étendus.  Mais  nous  croyons,  contraire- 


1.  Hayem.  Le  sang,  1889,  p.  796.  Litten  signale,  il  est  vrai,  la  possibilité^ 
d'une  leucocytose  passagère. 
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ment  à  Topinion  admise  que  c'est  là  une  lésion  exceptionnellement 
rare.  L'anémie  pernicieuse  évolue  en  moins  d'une  année,  les  phéno- 
mènes nerveux  à  en  juger  par  ce  que  nous  avons  vu,  apparaissent  à 
la  période  ultime  et  trop  tard  pour  que,  dans  la  majorité  des  cas,  des 
modifications  aussi  définitives  aient  eu  le  temps  de  s'installer. 

Si  tel  est  le  mécanisme  de  ces  lésions  quelle  en  est  la  cause  pre- 
mière? Elle  est  évidemment  infectieuse.  Planchard  *  voit  dans  les 
allures  cliniques  et  dans  les  caractères  anatomiques  de  raiïection 
des  raisons  suffisantes  pour  croire  à  son  origine  microbienne. 
Hanot  et  Legry  ^  ont  essayé  en  vain  de  cultiver  le  sang  de  leur 
malade.  Avant  eux  Bemheim  en  i879,  Feltz  et  Hengel  avaient  trouvé 
dans  le  sang  de  longs  bâtonnets  analogues  à  ceux  de  la  bactéridie 
charbonneuse  et  qui  paraissent  des  microbes  de  la  putréfaction. 
Frankenhaûser  et  Pétrone  décrivirent  en  1883  des  éléments 
mobiles  et  arrondis  qui  ne  sont  probablement  que  les  pseudo- 
parasites du  professeur  Hayem.  Henrot  en  1886  a  signalé  dans  les  glo- 
bules rouges  des  granulations  qu'il  croit  de  nature  parasitaire.  En 
somme  l'agent  microbien  ou  parasitaire  de  Taffection,  s'il  existe,  est 
encore  à  trouver.  Taylor  incrimine  un  état  toxique  du  sang,  eu 
égard  à  la  bilatéralité  des  altérations  médullaires  et  à  ce  fait  que  cer- 
tains faisceaux  sont  affectés  et  d'autres  épargnés.  Pourtant  ajoute- 
t-il,  la  tendance  à  la  production  des  hémorragies  doit  entrer  en  ligne 
de  compte.  Nonne  conclut*  de  ses  observations  que  toute  anémie 
ayant  un  caractère  progressif  peut  entraîner  des  altérations  de  la 
moelle  et  il  se  demande  si  elles  ne  sauraient  exister  aussi  dans  la 
chlorose.  Parlant  d'un  cas  récent  de  Rothmund  sur  la  sclérose  symé- 
trique combinée  dans  l'anémie,  il  pense  d'une  manière  générale  que 
les  lésions  médullaires  peuvent  être  rapportées  dans  les  cas  publiés 
à  une  sclérose  combinée  plus  ou  moins  caractéristique  dépendant 
d'une  altération  primitive  de  la  substance  grise  médullaire.  Feich- 
mûller  n'admet  pas  cette  manière  de  voir.  La  sclérose  est  sous  la 
dépendance  immédiate  des  hémorragies.  Enfin  Lloys  croit  qu'il  s'agit 
d'une  substance  irritante  exerçant  son  action  sur  la  fibre  nerveuse, 
donnant  naissance  à  une  tuméfaction  du  cylindraxe  qui  se  rompt  et 
finalement  disparait.  Alors  commence  la  prolifération  de  la  névro- 
glie.  La  cause  primitive  dés  lésions  de  la  moelle  dans  l'anémie  per- 
nicieuse progressive  doit  être  cherchée  dans  la  présence  d'une  sub- 
stance toxique  qui  s'accumulerait  dans  le  sang. 

L'origine  toxique  microbienne  ou  chimique  des  altérations  médul- 

1.  De  V anémie  pernicieuse  progressive.  Th.  Paris,  1888. 

2.  Contribution  à  l'étude  de  Vanémie   pernicieuse  progressive  {Arch,  générakt 
de  médecine^  1889). 
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laires  nous  parait  séduisante.  Mais  nous  dififérons  totalement  d'avis 
avec  Lloys  sur  son  mode  d*action.  Les  lésions  des  éléments  nerveux 
nous  paraissent  secondaires  aux  altérations  sanguines  et  résulter 
directement  des  hémorragies.  Le  défaut  d'apport  des  matériaux 
nutritifs  au  niveau  des  capillaires  rompus,  les  phénomènes  méca- 
niques décompression  parles  hématies  et  Tinfiltration  embryonnaire 
consécutive  constituent  pour  nous  les  causes  nécessaires  et  suffi- 
santes des  altérations  de  la  substance  grise  et  des  scléroses  plus  ou 
moins  étendues  des  faisceaux  blancs.  Et  s'il  en  est  ainsi  c'est  que 
l'anémie  pernicieuse  progressive  est  une  affection  essentiellement 
hémorragipare,  comme  le  prouvent  les  hémorragies  rétiniennes, 
pitttitaires,  gastriques  et  intestinales.  Le  poison,  s'il  existe  et  quelle 
que  soit  sa  nature,  doit  porter  son  action  sur  les  éléments  figurés  du 
sang  directement  ou  par  l'intermédiaire  des  organes  hématopoié- 
tiques,  et  accessoirement  sur  les  vaisseaux.  Il  en  résulte  une  absence 
presque  complète  des  hématoblastes,  une  anémie  par  <  anhémato- 
poièse  »  suivant  Texpression  du  professeur  Hayem.  Gen'est  là  qu'une 
hypothèse,  mais  si  rien  ne  l'autorise,  elle  nous  parait  plus  conforme 
au  caractère  essentiel  de  la  maladie  dans  laquelle  les  sources  du 
sang  sont  profondéments  atteintes. 

Conclusions.  — i.  L'anémie  pernicieuse  progressive  et  les  ané- 
mies syraptomatiques  graves  de  l'adulte  sont  susceptibles  de  s'accom- 
pagner d'altérations  médullaires  variant  depuis  l'hémorragie  capil- 
laire jusqu'aux  foyers  de  sclérose  étendus  à  la  plus  grande  partie  des 
faisceaux  blancs,  la  substance  grise  peut  être  plus  ou  moins  profon- 
dément intéressée  jusqu'à  la  disparition  des  différents  groupes  cel- 
lulaires. 

2.  Les  lésions  ne  peuvent  donner  lieu  à  aucun  signe  physique. 
Elles  peuvent  s'accompagner  de  symptômes  traduisant  l'irritation  de 
la  moelle  ou  même  de  véritables  paralysies  suivant  l'étendue  des 
lésions  ou  leur  distribution. 

3.  Ces  altérations  paraissent  être  surtout  d'ordre  mécanique;  le 
poison  éventuel,  cause  de  l'anémie  pernicieuse  progressive,  agissant 
avant  tout  sur  les  éléments  formateurs  des  globules  rouges,  les  hémato- 
blastes.  Dans  les  anémies  symptomatiques,  c'est  par  un  mécanisme 
analogue  qu'on  peut  les  voir  se  produire  :  hémorragies  consécutives 
à  l'auto-intoxication  cause  du  syndrome  clinique. 


SUR    UN    CAS   PARTICULIER 

DE  CÉCITÉ  PSYCHIQUE 

(Défaut  de  reconnaissance  de  certains  objets,  Apraxie,  sans  aphasie.) 

Par  R.   LÉPINE 


On  a  désigné  par  l'expression  de  cécité  psychique  des  mots  ud 
trouble  psychique  consistant  en  ce  que  le  sujet  est  en  état  de  lire  les 
lettres  d*un  mot,  et  le  mot  lui-même,  sans  en  comprendre  la  signi- 
fication, comme  si  le  mot  appartenait  à  une  langue  étrangère.  Cet 
état  rentre  dans  le  grand  syndrome  de  Taphasie.  —  Bien  ditTérent  est 
rétat  du  malade  dont  il  va  être  question  :  ce  malade  lit  correcte- 
ment; il  n'a  point  d'aphasie,  mais  il  ne  reconnaît  pas  certains  objets. 
G'est  une  cécité  psychique,  limitée  aux  objets  qui  ne  lui  sont  pas 
&miliers.  Des  cas  de  ce  genre  sont  extrêmement  rares.  Cela  m'en- 
gage à  entrer  dans  quelques  détails  : 

I 

Il  s'agit  d'un  homme  de  trente-trois  ans,  admis  à  ma  clinique 
le  19  février  1897.  —  C'est  un  commis  voyageur  en  horlogerie  et 
bijouterie,  instruit  et  fort  intelligent  avant  sa  maladie.  D'après  les 
renseignements  fournis  par  son  père  et  par  sa  femme,  il  n'a  pas 
d'antécédents  morbides  héréditaires  importants.  —  On  ne  saitsila 
eu  la  syphilis.  Il  s'est  marié  à  vingt-huit  ans;  sa  femme  a  eu  une 
fausse  couche;  elle  n'a  pas  eu  d'autre  enfant.  Il  jouissait  d*uDe  bonne 
santé  et  paraît  n'avoir  pas  été  alcoolique. 

Depuis  deux  ans,  à  la  suite  d'une  vive  contrariété  qu'il  a  cachée  à 
sa  femme,  son  caractère  est  devenu  irritable  et  fantasque;  depuis 
quelques  mois  la  force  musculaire  a  diminué,  ainsi  que  la  mémoire, 
et  on  a  remarqué  du  tremblement  dans  ses  membres,  surtout  pen- 
dant les  mouvements.  Il  y  a  près  de  deux  mois  (fin  décembre)  il  fît 
une  chute,  en  descendant  un  escalier  et  tomba  sur  le  front. 

La  veille  de  son  entrée  à  la  clinique,  le  18  février  il  a  eu  de  rem- 
barras de  la  parole;  puis  la  face  s'est  tournée  à  droite,  puis  à 
gauche,  ainsi  que  les  yeux,  puis  enfin  à  droite.  Il  a  perdu  connais- 
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sance  et  on  Ta  conduit  à  Thôpital,  en  le  soutenant  sous  les  deux  ais- 
selles. La  face  était  toujours  tournée  à  droite.  En  le  déshabillant  on 
n'a  pas  observé  de  paralysie;  puis,  quelque  temps  après,  crise  con- 
vulsive  avec  écume  aux  lèvres,  qui  dura  quelques  minutes.  Quelques 
heures  plus  tard  nouvelle  crise  semblable,  à  la  suite  de  laquelle  il 
est  resté  dans  un  demi-coma  pendant  plusieurs  heures.  La  tempéra- 
ture centrale  ne  dépassait  pas  37^,5.  On  a  constaté  alors  une  hémi- 
plégie gauche,  avec  exagération  du  réflexe  rotulien  de  ce  côté. 

Le  lendemain,  le  malade  répond  aux  questions;  la  face  est  toujours 
tournée  à  droite;  le  réflexe  rotulien  est  diminué  du  côté  gauche; 
flaccidité  du  côté  gauche  qui  est  paralysé  à  peu  près  complètement. 
Le  surlendemain  Thémiplégie  a  beaucoup  diminué;  le  malade  peut 
soulever  le  bras  gauche  ;  il  remue  bien  le  pouce^  mais  pas  les  autres 
doigts  K  On  remarque  qu'il  voit  mal  les  objets  placés  à  sa  gauche. 
Les  jours  suivants  l'hémiplégie  a  encore  diminué  notablement 
et  on  peut  même  dire  qu'elle  a  entièrement  disparu;  mais  il  reste 
une  faiblesse  générale  qui  empêche  absolument  le  malade  de  mar- 
cher. Cette  faiblesse  parait  plus  marquée  aux  membres  inférieurs 
qu'aux  membres  supérieurs.  Les  mains  serrent  avec  assez  de  force, 
bien  qu'au  dynamomètre  la  pression  ne  dépasse  guère  20  kilos  de 
Tun  et  de  l'autre  côté.  Le  membre  supérieur  droit  surtout  présente 
un  tremblement  bien  accentué. 

La  face  est  normale;  la  langue  ne  présente  rien  à  noter;  elle  est 
tirée  hors  de  la  bouche  dans  une  position  rectiligne;  il  n'y  a  pas  de 
tremblement  des  lèvres. 

Vu  l'impossibilité  où  il  est  de  marcher,  le  malade  reste  au  lit, 
dans  le  décubitus  dorsal. 

Intelligence,  —  Le  malade  n'a  pas  de  délire  à  proprement  parler  ; 
toutefois  il  chante  parfois  des  romances  ou  des  chansons,  pour  se 
distraire,  dit-il,  et  sans  prendre  garde  qu'il  peut  gêner  ses  voisins.  Il 
cesse  d'ailleurs  quand  on  lui  en  fait  la  remarque.  Son  chant  est 
correct  et  même  agréable.  —  11  n'a  ni  idées  de  grandeur,  ni  idées 
mélancoliques,  mais  son  intelligence  est  très  affaiblie,  surtout  cer- 
tains jours  :  il  lui  arrive  d'ignorer  dans  quelle  ville  il  est.  Il  répond 
d'ailleurs  raisonnablement  à  toutes  les  questions;  mais  il  est  mani- 
festement indifférent  à  sa  situation.  Ainsi,  il  ne  s'étonne  pas  d'être 
à  l'hôpital,  bien  que  sa  position  de  fortune  ait  été  aisée;  il  n'est 
même  pas  surpris  d'être  attaché  dans  son  lit.  (On  lui  maintient  les 
mains  une  partie  de  la  journée  avec  la  camisole  de  force,  parce 

1.  Sur  la  signiQcation   que  je  donne  à   ce  symptôme,  voir  Revue  de  méde- 
cine, 1896,  p.  655. 
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qu'il  gâte  et  se  souille  les  mains).  J*insiste  beaucoup  sur  cette  indif- 
férence,  qui  est  aussi  prononcée  que  possible. 

La  mémoire  est  très  diminuée  :  il  se  souvient  mai  des  événements 
qui  ont  précédé  sa  maladie;  il  ne  sait  Tannée  de  son  mariage;  il  se 
rappelle  beaucoup  moins  encore  ce  qui  est  advenu  depuis  les  deox 
à  trois  mois  qu*il  est  malade.  Enfin  il  ne  se  souvient  pas  du  nom  de 
la  plupart  des  personnes  qui  le  soignent.  Bien  plus,  si  on  les  lai 
nomme,  il  les  oublie  en  peu  de  minutes  et  ne  se  rappelle  pas  si  une 
question  lui  a  été  déjà  posée  dans  le  cours  de  la  conversation, 
quelques  instants  auparavant.  Et  cependant  il  est  très  attentif  quand 
on  lui  parle,  et  on  n'a  jamais  besoin  de  lui  répéter  les  paroles  qu'on 
lui  adresse.  Il  comprend  tout  ce  qu'il  entend  absolument,  comme  à 
l'état  normal  il  comprend  ce  quMl  lit  et  il  lit  correctement  ',  même 
les  caractères  les  plus  fins.  A  première  vue,  il  reconnaît  si  rimprimé 
qu'on  met  sous  ses  yeux,  est,  ou  non,  en  langue  française.  Il  peut 
même  lire  à  l'envers. 

La  parole  est  absolument  normale  :  il  n'a  pas  d'amnésie  verbale;  il 
ne  cherche  pas  ses  mots,  pas  même  les  noms  propres,  et  ne  mani- 
feste jamais  aucun  embarras  pour  s'exprimer.  Il  n'a  pas  de  para- 
phrasie  et  il  articule  tout  à  fait  con'ectement.  On  ne  peut  donc 
découvrir  chez  lui  trace  d'aphasie  ou  du  défaut  d'articulation  qui 
est  si  fréquent  chez  les  paralytiques  généraux. 

Vision.  —  Ce  qui  frappe  tout  d'abord  à  cet  égard,  c'est  la  difficulté 
qu'a  le  malade  à  fixer  les  objets  qu'on  lui  présente.  Habituellement 
il  regarde  devant  lui  et  il  a  le  plus  souvent  quelque  peine  à  trouver 
l'objet  qu'on  lui  signale.  Un  peu  de  dilatation  de  la  pupille  gauche. 

M.  Jacqueau,  chef  de  clinique  ophtalmologique,  a  bien  roulu 
examiner  soigneusement  le  malade,  et  voici  la  note  qu'il  a  eu  l'obli- 
geance de  me  remettre. 

c  Acuité  visuelle  1/3. 

c  Dilatation  exagérée  de  la  pupille  gauche,  réaction  suffisante  des 
pupilles  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Réflexe  consensuel  con- 
servé des  deux  côtés. 

«  Dissociation,  non  constante,  des  mouvements  des  yeux.  L'œil 
gauche,  notamment,  ne  suit  pas  toujours  ceux  de  l'œil  droit,  mais 
ce  phénomène  est  passager. 

c  Fixation  difficile.  Le  malade  ne  voit  bien  que  l'objet  dans  l'axe 
de  la  vision.  Champ  visuel  limité  surtout  à  gauche;  mais  pas 
d'hémiopie  véritable. 


1.  Uae  seule  fois,  dctns  les  premiers  jours ^  il  n'a  pas  lu  les  mots  qui  commeo^ 
caient  une  ligne.  Il  paraissait  aroir  à  ce  moment  un  peu  d'hémiopie. 
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€  Examen  ophtalmoscopique  :  0.  D.  Léger  flou  papillaire  du  côté 
interne;  macula  saine. 

c  0.  G.  Le  fond  de  Toeil  est  normal,  sauf  un  petit  staphylome  posté- 
rieur, indice  d'une  myopie  ancienne  de  ce  côté.  » 

Reconnaissance  des  objets.  Disons  tout  de  suite  que  le  malade 
reconnaît  toujours  et  sans  Tombre  d'hésitation  les  objets  placés  à 
distance  convenable,  qui  lui  étaient  très  familiers  avant  sa  maladie. 
Ainsi  une  montre,  une  clé  de  mpntre,  un  bijou  ordinaire  *.  Il  lit  l'heure 
toujours  très  correctement^  et  ne  se  trompe  même  pas  si  on  modifie 
la  position  ordinaire  du  cadran,  si  par  exemple  on  met  midi  en  bas. 

II  la  reconnaît  non  seulement  parce  qu'il  lit  les  chiffres  romains 
qui  marquent  les  heures,  mais  aussi  parce  qu'il  sait  leur  place  sur  le 
cadran  :  ainsi,  si  on  lui  présente  un  cercle  sur  un  morceau  de  papier 
blanc,  en  lui  disant  que  ce  cercle  figure  un  cadran,  il  montre  très 
exactement  les  points  où  devraient  être  inscrites  les  difTérentes 
heures. 

Objets  usuels^  non  professionnels.  —  Il  reconnaît  toujours,  sans 
difficulté,  une  clé,  une  pièce  de  monnaie,  un  crayon,  un  porte-mon- 
naie et  les  autres  objets  qu'un  homme  emploie  journelle  ment.  Pour 
une  paire  de  ciseaux,  objet  non  usuel,  surtout  pour  un  horloger,  il  y 
a  parfois  hésitation,  et,  certains  jours  il  peut  ne  pas  savoir  le  recon- 
naître. Et  cependant  il  sait  parfaitement  à  quoi  servent  les  ciseaux 
en  général,  et  l'explique  très  clairement. 

Pour  un  grand  nombre  d*objets  d'un  usage  moins  fréquent,  il  y  a 
souvent  hésitation,  ou,  certains  jours,  impossibilité  à  les  reconnaître . 
Je  pourrais  donner  à  cet  égard  un  grand  nombre  d'exemples;  je  me 
contenterai  des  suivants  : 

En  montrant  au  malade  un  ruban  métrique,  j'obtiens  les  réponses 
suivantes  : 

D.  Quel  est  cet  objet  ? 

R.  C'est  un  ruban. 

D.  Est-il  rond? 

R.  Il  est  plat. 

D.  Qu'y  a-t-il  dessus? 

R.  40,  41,  42,  43.  (Ce  sont  les  chiffres  inscrits  sur  le  segment 
qu'il  a  sous  les  yeux.) 

D.  A  quoi  sert  ce  ruban  ? 

R.  Je  ne  sais  pas. 

On  lui  montre  une  paire  de  lunettes.  Sans  hésitation  il  répond  : 
c  des  lunettes  b.  Un  lorgnon  tenu  à  la  main  est  également  reconnu. 

1.  On  sait  qa'il  exerçait  la  profession  d'horloger-byoulier. 
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Un  lorgnon  d'une  forme  un  peu  différente  de  la  forme  habiluelle, 
également  tenu  à  la  main.  R.  Je  ne  sais  pas  ce  que  c'est. 

On  met  le  lorgnon  sur  le  nez;  il  dit  aussitôt  : 

c  C'est  un  lorgnon.  » 

Objets  que  le  malade  ne  connaissait  pas  avant  sa  maladie.  —  Je 
montre  au  malade  une  seringue  de  Pravaz.  Après  l'avoir  bien  exa- 
miné il  déclare  être  incapable  de  savoir  à  quoi  cet  objet  peut  servir. 
Il  n'en  sait  pas  davantage  après  que  je  lui  ai  mis  entre  les  mains  ', 
quoique  le  plus  souvent  le  toucher  lui  permette  de  reconnaître  les 
objets  qu'il  ne  reconnaît  pas  avec  la  vue  seule.  Je  lui  présente 
ensuite  une  seringue  en  ébonite  un  peu  plus  grosse.  Il  dit  :  c  C'est 
du  celluloïd  »  ;  mais  il  ne  sait  ce  qu'est  cet  objet,  et  il  ne  reconnaît 
pas  son  analogie  avec  le  précédent. 

On  présente  au  malade  un  sphygmo-manomètre  de  Potain.  Il 
répond  que  c'est  un  baromètre,  et  quoique  j*attire  tout  particulière- 
ment son  attention  sur  les  tubes  de  caoutchouc  qui  sont  appendus 
au  cadran  et  sur  le  petit  robinet  qui  termine  un  des  tubes,  je 
n'obtiens  pas  d'autre  réponse  et  Je  ne  puis  lui  faire  reconnaître  le 
robinet. 

Pendant  plus  de  huit  jours  consécutifs  je  lui  ai  présenté  un  sthé- 
toscope.  Le  plus  souvent  il  dit:  «  C'est  un  cylindre  '  »,  mais  il  ne  sait 
à  quoi  il  sert,  bien  qu'il  puisse  voir  soir  et  matin  que  beaucoap  de 
personnes  l'appliquent  contre  leur  oreille. 

Plusieurs  fois  je  lui  ai  montré  un  petit  pot  vide  ayant  renfermé 
un  onguent;  jamais  il  n'a  pu  le  reconnaître;  il  n'a  même  jamais  su 
dire  que  c'était  un  pot.  Quand  je  le  pressais  de  questions  il  répon- 
dait que  c'était  un  objet  cylindrique,  creux,  mais  qu'il  ignorait  son 
usage. 

Malgré  son  amnésie  le  malade  ne  m'a  pas  paru  tout  à  fait  inca- 
pable d'acquérir  des  notions  nouvelles  :  ainsi,  au  bout  de  quelques 
jours  il  a  appris  le  nom  du  stéthoscope  et  le  prononçait  correcte- 
ment. Il  est  probable  que  si  j'avais  insisté  pour  lui  en  faire  con- 
naître l'emploi  j'y  serais  à  la  fin  arrivé. 

Je  dois  toutefois  avouer  qu'il  n'a  jamais  appris  à  distinguer  les 
personnes  qui  le  soignent  chaque  jour.  J'ai  déjà  dit  plus  haut  qu'il 
ignore  leur  nom  (sauf  celui  de  la  sœur)  ;  il  est  certain  qu*il  ne  les 
distingue  pas  bien  les  unes  des  autres.  Les  visages  humains  n'ont 

i.  Cette  impuissance  da  toucher  à  aider  efficacement  la  vue,  proare  qM  ^ 
malade  n*a  pas  une  cécité  psychique  pure^  mais  un  certain  degré  de  ce  qu'on  t 
désigné  sous  le  nom  &^(uymbolisme  ou  d'impereeptton  (voir  plus  loin). 

2.  Une  fois  il  a  dit  que  c'était  un  vide-poche.  £n  effet  la  rondeUe  supérican 
du  stéthoscope  a  une  certaine  ressemblance  avec  la  cupule  d'un  petit  Tî^lAf^^ 
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pas  pour  lui  chacun  son  individualité  :  la  preuve  c'est  qu'il  ne 
reconnaît  pas  toujours  sa  femme  quand  elle  arrive  à  son  lit,  à  moim 
qu'Ole  ne  lui  parle. 

La  voix  lui  sert  donc  à  reconnaître  les  personnes,  mais  elle  lui 
sert  moins  qu'on  aurait  pu  le  supposer  puisqu'il  ne  sait  pas  dis- 
tinguer les  uns  des  autres  les  médecins  qui  Fentourent.  Le  toucher 
lui  fournit  des  notions  plus  utiles  que  l'ouïe.  Aussi,  dès  qu'on  lui 
montre  un  objet,  fait-il  (involontairement  ou  non)  un  effort  pour  le 
saisir.  (On  a  vu  cependant  que  le  toucher  ne  lui  a  pas  permis  de 
reconnaître  une  seringue.) 

Le  sens  du  goût  est  encore  d'un  réel  secours  pour  lui  :  ainsi  un  jour 
que  par  la  vue  et  le  toucher  il  ne  reconnaissait  pas  de  la  mie  de  pain 
et  prétendait  que  c'était  de  l'étoupe,  il  la  reconnut  dès  que  je  la  lui 
ai  mise  dans  la  bouche. 

Je  crois  que  mon  malade  a  bien  la  notion  de  la  distance  et  du  relief  : 
les  expériences  que  j'ai  faites  à  cet  égard  m'ont  paru  probantes.  Il  a 
une  connaissance  par/ai^e  des  couleurs  et  des  nuances.  Cela  explique 
pourquoi  il  reconnaît  le  dessin  d'un  objet  beaucoup  moins  bien  que 
l'objet  lui  même,  le  dessin  n'ayant  ni  relief  ni  couleur.  Le  figures  de 
géométrie  plane  sont  les  seuls  dessins  qu'il  reconnaisse  à  première 
vue  et  sans  hésitation.  Il  ne  reconnaît  pas  les  figures  de  géométrie 
dans  l'espace  parce  qu'elle  n'ont  pas  de  relief  et  qu'il  est  incapable 
de  se  le  figurer. 

Éanture;  dessin.  —  L'écriture  est  parfaitement  correcte.  Le 
malade  écrit  tout  ce  qu'on  lui  demande  sans  faute;  mais,  bien  qu'il 
ait  appris  l'art  du  dessin,  il  est  incapable  de  dessiner  autre  chose  que 
les  figures  les  plus  simples  de  la  géométrie  plane.  Ainsi  il  fait  très 
correctement  un  triangle,  un  carré,  un  rectangle;  mais  il  ne  sait  pas 
faire  un  losange.  Il  ne  peut  copier  une  figure  géométrique  plus  com- 
pliquée qu'un  simple  carré  et  il  est  dans  l'impossibilité  de  représenter 
même  rudimentairement  un  arbre,  un  oiseau,  une  tète  d'homme.  Il 
sait  qu*un  arbre  a  un  tronc,  des  racines,  et  des  branches;  il  n'ignore 
pas  que  le  visage  d'un  homme  a  un  front,  un  nez,  etc.,  mais  il  lui  est 
impossible  d'en  figurer  le  moindre  linéament.  Si  j'insiste  et  le  presse 
de  figurer  un  objet  quelconque,  invariablement  il  écrit  le  mot.  Ce 
résultat  a  été  obtenu  plus  de  vingt  fois,  à  différents  jours,  et  sans 
exception,  et  c'est  en  vain  qu'on  lui  &it  remarquer  qu'il  a  écrit  le 
nom  de  l'objet  au  lieu  de  dessiner  l'objet  lui-même. 

Images  visuelles.  —  L'interrogation  que  j'ai  fait  maintes  fois  subir 
au  malade  m'a  convaincu  qu'il  ne  possède  pas  des  images  visuelles 
de  souvenir  bien  nettes.  En  effet  quand  on  lui  fait  détailler  les  parties 
constituantes  du  visage  il  ne  parait  pas  se  les  représentera  leur  place. 
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Il  sait  parfaitement  qu*uQ  fauteuil  diffère  d'une  chaise  ;  mais  il  est 
incapable  de  se  représenter  l'image  d'un  fauteuil  ou  d'une  chaise,  et 
il  ne  parvient  pas  à  dire  comment  est  disposé  lebrasd*un  fauteuil. 

Bien  qu'ayant  été  militaire  il  connaisse  parfaitement  un  tambour 
et  une  grosse  caisse,  il  n'a  jamais  pu  expliquer  leur  forme  et 
la  différence  qui  existe  entre  les  deux  :  Il  sait  que  dans  Tun  et  Tautre 
instrument  une  peau  est  tendue;  mais  il  ignore  si  elle  est  horizon- 
tale ou  autrement.  Bref  il  peut  seulement  dire  qu'une  grosse  caisse 
est  plus  grande  qu'un  tambour. 

Marche  de  la  maladie.  —  J'ai  déjà  dit  que  Tétat  du  malade  variait 
quelque  peu  d'un  jour  à  l'autre.  Il  s'est. toutefois  maintenu  plusieurs 
semaines  à  peu  près  stationnaire,  puis  la  démence  s'est  accentuée 
à  la  fin  du  mois  d'avril  ^ 

Il  résulte  des  détails  précédents  que  mon  malade  dans  l'état  actuel 
de  la  nosologie  doit  être  considéré  comme  atteint  ù&  paralysie  géné- 
rale :  l'affection  a  débuté  par  des  troubles  du  caractère,  de  la  perte 
de  mémoire,  de  la  faiblesse.  Elle  s'est  développée  à  la  suite  d'attaque 
avec  convulsions  et  hémiplégie  temporaire;  elle  est  aujourd'hui  bien 
caractérisée  par  la  faiblesse  générale,  le  tremblement,  l'inégalité  des 
pupilles,  et  la  démence.  Mais  sur  Xd^paralysie  générale  s' esigreSénn 
état  fort  intéressant  que  je  me  suis  efforcé  d'analyser  aussi  exacte- 
ment que  possible  et  sur  lequel  il  n'est  peut-être  pas  inutile  d'in- 
sister. 
Cet  état  peut  être  brièvement  défini  de  la  manière  suivante  : 

Rétrécissement  {irrégulier)  du  champ  visuel^  donnant  Vapparence 
d^une  hémiopie;  vision  centrale  bonne;  nul  trouble  de  la  notion  des 
couleurs;  pas  d  ap/iasie,  pas  d'agraphie;  impossibilité  de  reconnaître 
à  Vaide  du  sens  de  la  vue  les  personnes  et  les  objets  qui  n'étaient 
pas  très  familiers  au  malade  avant  sa  maladie, 

II 

Un  état  assez  analogue,  mais  associé  à  l'aphasie  a  été  signalé,  en 
deux  lignes  par  le  professeur  Kûssmaul,  qui  l'a  désigné  sous  le  nom 
d'apraxie  : 

c  On  voit,  dit  M.  Kûssmaul,  des  aphasiques  confondre  une  cuil- 
lère et  une  fourchette  et  se  servir  de  cette  dernière  pour  manger  la 
soupe.  Dans  ce  dernier  cas  l'aphasie  se  combine  avec  Vaprcucie.  Ce 

1.  C'est  à  ce  moment  que  j'ai  montré  ce  malade  à  MM.  les  professeurs  Benedikt 
(de  Vienne),  et  Hitzig  (de  Halle)  tous  deux  de  passage  à  Lyon.  Il  avait  été 
▼D  auparavant  par  M.  Bertrand  professeur  de  philosophie  à  notre  Universitét 
et  par  plusieurs  autres  personnes  très  compétentes. 
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n'est  pas  seulement  rintelligence  des  signes  mais  aussi  celle  de 
Tusage  des  choses  qui  a  disparu.  Ces  états  ne  doivent  pas  être  con- 
fondus avec  Taphasie  ^  » 

Gomme  le  remarque  très  bien  M.  KQssmaul,  cet  état  n*a  rien  à  voir 
avec  Taphasie.  Au  premier  abord  cela  ressemble  à  la  démence  ;  c'est 
tout  au  moins  une  démence  partielle.  Ainsi  un  malade  nu  et  à  qui 
on  donne  ses  vêtements  ne  sait  en  faire  usage  pour  se  vêtir  :  ni  la 
vue  ni  le  toucher  n'ont  éveillé  en  lui  Tidée  que  ces  objets  peuvent 
le  garantir  du  froid.  C'est  Y  imperception  de  M.  H.  Jackson,  et  Yasym- 
bolisme  de  M.  Wernicke.  On  peut  choisir  entre  ces  différentes 
expressions. 

Si  Vimperception  est  limitée  aux  sensations  de  la  vue  on  a  affaire 
à  la  cécité  psychiquey  qui  est  caractérisée  par  l'intégrité  de  la  vision 
et  par  l'impossibilité  de  connaître  ce  qui  tombe  sur  le  seul  sens  de 
la  vue.  Il  y  a  dans  ce  cas,  défaut  de  la  connaissance  de  ce  qu'on  voit  *  ; 
c'est  surtout  à  MM.  Wernicke.  Charcot  •,  Reinhard  *,  Bernheim  *, 
Willbrand  %  Allen  Starr  \  Lissauer  ',  Siemerling  •,  F.  Mûller  '• 
que  nous  devons  les  notions,  encore  bien  imparfaites  que  nous  pos- 
sédons sur  cette  question  ditficile. 

On  trouvera  dans  l'important  mémoire  de  M.  le  professeur 
Mueller  Tindication  bibliographique  et  T  analyse  sommaire  des 
observations  de  cécité  psychique  qui  ont  été  publiées.  Ces  observa- 
tions, au  nombre  d'une  trentaine,  sont  de  valeur  fort  inégale.  Quel- 
ques-uns des  malades  étaient  des  paralytiques  généraux,  dans  un 
état  de  démence  plus  ou  moins  prononcée  ;  d'autres  étaient  atteints 
de  démence  sénile.  Or  la  coexistence  d'une  démence  rend  l'analyse 
d'une  cécité  psychique  d'autant  plus  difficile  que  celle-ci,  à  un  cer- 
tain degré  au  moins,  ressemble  à  une  démence,  et  peut  même  être 

I.  Troubles  du  langage,  traduction  française,  p.  233. 

2. 11  importe  de  ne  pas  confondre  cet  état  avec  la  cécUé  corticale  complète 
réalisée  comme  on  sait  par  le  professeur  H.  Munk  au  moyen  de  l'extirpation 
bilatérale  des  lobes  occcipitaux,  et  dans  laquelle,  naturellement,  la  vision  est 
complètement  abolie.  Cet  état  diffère  beaucoup  lui-même  de  la  cécité  produite 
par  Tablalion  des  lobes  oculaires.  C'est  ce  que  M.  Munk  a  parfaitement  montré 
dansson  beau  mémoire  inliiulé :  Sehsphâre  und Raumvorstellungen{Inteme Beilrâge 
tur  vriss.  Medicin.,  1,  1891). 

3.  Progrès  médical,  1883,  p.  568. 

4.  Arehio  f.  Psychiatrie,  t.  X,  XVIl  et  XVIII. 

5.  Revue  de  méd.,  1885,  p.  625. 

6.  Opbtalmiatr.  Beitrftge  et  Die  Seelenblindheit  als  Herde^^scheinung.  Wies- 
baden. 

7.  M  éd.  Record  j  1888. 

8.  Archiv  f.  Psychiatrie,  XXI,  p.  222. 

9.  /cf.,  p.  284. 

10.  Id.^  t.  XXIV,  p.  856,  et  Feirlîch,  Einfûhren  des  neuen  Rectors  der  Univ. 
Mar&urg^  1898. 
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considérée  comme  une  démence  partielle.  Aussi  la  cécité  psychique 
peut-elle  être  facilement  méconnue,  ainsi  que  le  remarque  M.  Lis- 
sauer,  et  c'est  parce  qu'elle  Ta  été  souvent  que  le  nombre  des 
observations  publiées  est  si  restreint.  Si  on  n'examinait  mon  malade 
que  d'une  manière  superficielle  on  ne  reconnaîtrait  pas  chez  lui  la 
cécité  psychique. 

On  la  méconnaîtrait  nécessairement  si  dans  l'examen  on  se  bor- 
nait à  lui  présenter  des  objets  tout  à  fait  usuels  et  profession- 
nels. 

En  effet,  de  même  qu'un  agraphique  peut,  le  plus  souvent,  écrire 
son  propre  nom,  un  malade  atteint  de  cécité  psychique  pourra  recon- 
naître les  objets  professionnels,  parce  que  Texercice  d'une  profession 
produit  dans  le  cerveau,  par  habitude,  des  associations  le  plus  sou- 
vent indestructibles.  La  reconnaissance  d'objets  professionnels  n'ex- 
plique donc  pas  un  jugement  plus  ou  moins  compliqué,  comme  le 
fait  la  reconnaissance  d'objets  non  usuels. 

m 

Bien  qu'on  conçoive  théoriquement  la  possibilité  de  l'intégrité  de 
la  vision  chez  un  malade  atteint  de  cécité  psychique,  et  qu'en  fait 
quelques  malades  n'aient  pas  présenté  des  troubles  visuels  notables, 
il  est  positif  qu'on  en  a  signalé  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 
Très  souvent  on  a  constaté  de  l'hémiopie.  Chez  mon  malade  il 
existe  un  rétrécissement  du  champ  visuel  qui  en  donne  au  moins 
l'apparence. 

Dans  les  deux  tiers  des  observations  la  notion  des  couleurs  est 
troublée  ou  même  abolie.  Les  cas  où,  comme  chez  mon  malade, 
elle  est  parfaitement  intacte  sont  les  plus  intéressants;  car  suivant 
la  juste  remarque  de  M.  Siemerling,  un  homme  dont  le  cerveau  est 
sain,  mais  chez  lequel  l'acuité  visuelle  est  diminuée,  reconnaît  mal 
certains  objets  privés  de  couleurs.  C'est  ce  que  M.  Siemerling  a 
démontré  expérimentalement  sur  lui-même,  en  ramenant  son  acuité 
visuelle  à  1^0  avec  des  verres  appropriés,  et  chacun  de  nous  a  pu 
remarquer  accidentellement,  dans  une  demi-obscurité,  qu'on  ne 
peut  reconnaître  exactement  certains  objets.  Naturellement  la  cécité 
psychique  idéale  est  celle  où  la  vision  est  intacte  K 

Chez  mon  malade,  les  notions  fournies  par  le  toucher  aidaient 
heaiicoup  à  la  reconnaissance,  mais  chez  lui  elles  ne  parvenaient 

i.  Chez  le  malade  de  M.  Siemerling  la  cécité  psychique  éUit  au  minimum  :  U 
suffit  de  lire  les  détails  de  Tobservation  pour  s'en  convaincre.  D'ailleurs  elle  a 
cessé  quand  le  malade  a  récupéré  l'intégrité  de  sa  vision. 
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pas  toujours  à  lui  donner  la  notion  exacte  de  Tobjet  ^  Il  y  avait 
donc  chez  lui  un  certain  degré  d'asymbolisme.  Le  msdade  de  M.  Lis- 
sauer  reconnaissait  les  objets  par  le  toucher  aussi  bien  qu'un 
homme  sain  \  Sa  cécité  psychique  était  donc  pure. 

IV 

Chez  un  bon  nombre  de  malades  atteints  de  cécité  psychique  les 
images  visuelles  de  souvenir  sont  fort  altérées  ou  même  abolies. 
Elles  étaient  certainement  fort  imparfaites  chez  mon  malade  qui  ne 
pouvait  se  figurer  ni  un  tabouret,  ni  un  fauteuil,  ni  un  tambour,  etc. 
Hais,  ainsi  qu'on  l'a  fort  justement  fait  remarquer,  il  n*y  a  pas  corré- 
lation nécessaire  entre  la  conservation  des  images  visuelles  de 
souvenir  et  la  faculté  de  la  reconnaissance  : 

Un  des  procédés  dont  nous  nous  servons  pour  reconnaître  un 
objet  semble  assurément  consister  dans  la  comparaison  des  images 
visuelles  actuelles  et  des  images  visuelles  de  souvenir  '.  Mais  outre 
que  ce  procédé  de  reconnaissance  ne  parait  pas  le  seul  qui  soit  à 
notre  disposition,  on  conçoit  que,  par  suite  d*une  lésion  particulière 
(défaut  de  communication  entre  les  cellules,  par  exemple),  la  com- 
paraison des  deux  images  ne  puisse  s'effectuer.  En  conséquence, 
on  comprend  que  certains  malades  atteints  de  cécité  psychique 
aient  conservé  les  images  visuelles  de  souvenir.  Le  cas  inverse, 
celui  où  un  sujet  est  capable  de  reconnaître  les  objets,  alors  même 
que  l'image  de  souvenir  fait  défaut,  parait  au  premier  abord  plus 
embarrassant.  Mais,  ainsi  que  je  le  remarquais  précédemment,  il  est 
possible  que  nous  reconnaissions  un  objet  sans  comparer  son  image 
actuelle  à  un  image  de  souvenir.  Le  raisonnement  joue  certaine- 
ment un  rôle  :  ainsi  mon  malade  n*a  pas  l'image  de  souvenir  d'un 
octogone;  et  cependant  il  reconnaît  très  facilement  un  octogone  en 
comptant  les  côtés  du  polygone  qu'on  lui  présente.  Il  raisomie  sans 
doute  de  la  manière  suivante  :  un  octogone  a  huit  côtés;  le  poly- 
gone que  je  vois  en  a  huit,  puisque  j*en  compte  huit;  donc  c*est  un 
octogone.  On  m'objectera  peut-être  que  dans  ce  cas  le  malade  n'a  pas 
reconnu  l'octogone,  de  même  que  l'astronome  qui  a  vu  le  premier 
la  planète  Neptune  ne  l'a  pas  reconnue^  bien  qu'il  en  connût  préa- 
lablement l'existence  nécessaire.  J'admets,  pour  ce  cas,  l'objection  ; 

i.  J'ai  dit  plus  haut  qu'un  jour  il  n'a  reconnu  un  morceau  de  pain  ni  à  la 
simple  vue  ni  en  le  touchant,  mais  seulement  quand  je  le  lui  ai  mis  dans  la 
twuche. 

S.  Loe.  eit.f  p.  239. 

3.  Voir  sur  cette  intéressante  question  de  psychologie  :  H.  Bergson,  Matière 
et  Mémoire..  Paris,  1896,  p.  87  et  suiv. 
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mais  à  côté  du  cas  un  peu  schématique  que  j*ai  choisi  et  où  la  déter- 
mination de  l'octogone  parait  être  faite,  exclusivement  à  Taide  da 
raisonnement,  combien  y  a-t-il  de  cas  mixtes  où  s'entremêlent  d'une 
manière  inextricable  le  raisonnement  pur  et  la  comparaison  avec  ane 
image  plus  ou  moins  confuse  I 


Mon  malade  était  dans  l'impossibilité  absolue  de  dessiner.  On 
pourrait  supposer  que  s'il  ne  dessine  pas  c'est  qu'il  n'a  aucune  image 
visuelle.  Si  cette  interprétation  était  exacte  il  aurait  pu  au  moins 
copier.  En  fait  il  a  une  agraphie  limitée  au  dessin.  Cet  état  mérite- 
rait un  nom  spécial. 

Fait  remarquable,  sur  lequel  il  faut  insister,  si  on  l'invite  à  des- 
siner un  objet,  invariablement  il  en  écrit  le  nom  comme  s'il  était 
obsédé  par  le  souvenir  moteur  de  ce  mot.  Il  l'écrit  d'ailleurs  d'une 
manière  tout  à  fait  correcte.  D'autre  part  j'ai  dit  que  mon  malade  ne 
parait  pas  posséder  les  images  visuelles  de  souvenir.  Lissaoer  dit 
que  la  conservation  de  l'écriture  est  une  présomption  en  faveur  de 
la  conservation  des  images  visuelles.  Cette  conclusion  semble 
tout  à  fait  contredite  par  le  fait  actuel.  Théoriquement  elle  ne  nous 
parait  d'ailleurs  pas  admissible.  La  conservation  de  l'écriture 
implique  seulement  la  persistance  du  souvenir  moteur  des  mots. 
Mais  on  ne  voit  pas  pourquoi  elle  impliquerait  la  conservation  des 
images  visuelles  que  nous  évoquons  mentalement. 

M.  Bernheim  se  demande  s'il  existe  un  centre  spécial  pour  la 
mémoire  visuelle  des  mots  et  un  autre  pour  la  mémoire  visuelle  des 
choses.  Il  repond  négativement  parce  que,  dit-il,  les  mots  écrits  ou 
imprimés  ne  sont,  en  réalité,  que  des  choses  écrites  \  Je  ne  sais  si 
mon  malade  à  l'image  visuelle  des  mots;  mais  on  vient,  de  voir  qu'il 
en  a  au  moins,  l'image  motrice. 

VI 

Est-il  possible  d'émettre  une  hypothèse  plausible  sur  le  substratum 
anatomiqne  tenant  sous  sa  dépendance  l'état  de  mon  malade?  Ce 
n'est  pas  trop  s'aventurer  que  d'admettre  chez  lui,  outre  les  lésions 
ordinaires  de  la  paralysie  générale,  l'existence  de  lésions  au  moins 
histologiques  de  Técorce  du  lobe  occipital;  car,  d'après  les  faits  déjà 
c  onnus,  le  rétrécissement  du  champ  visuel  trouve  ainsi  son  expli- 

1.  Archiv  f.  Psychiatrie^  XXI,  p.  232. 

2.  Revue  de  méd,,  1885,  p.  637. 
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cation  ^  Quant  à  la  cécité  psychique,  il  semble  qu*on  peut  affirmer, 
dans  Tétat  actuel  de  la  science,  qu'elle  n'est  pas  exclusivement  sous 
la  dépendance  d'uue  lésion  du  lobe  occipital  :  c  Pour  qu*un  objet 
soit  reconoUy  dit  M.  J.  Soury  {Revue  philosophique^  1896,  sept., 
p.  262),  les  longues  voies  d'association  qui  relient  le  lobe  occipital 
au  reste  de  Técorce  cérébrale,  et  en  particulier  au  lobe  temporal 
sont  nécessaires.  Cette  association  secondaire  est  la  condition  néces- 
saire de  la  reconnaissance  :».  Cela  étant,  on  conçoit  que  la  lésion  qui 
amène  une  cécité  psychique  puisse  siéger  soit  dans  le  lobe  occipital, 
soit  en  dehors  de  ce  lobe  et  particulièrement  dans  le  lobe  temporal. 
En  fait,  il  n'existe  pas  douze  cas  de  cécité  psychique  avec  lésion  du 
lobe  ocdpitaly  et  on  possède  quelques  observations  de  cécité  psy« 
chique  dans  lesquelles  les  lésions  ont  siégé  ailleurs  que  dans  ce  lobe. 
C'est  du  moins  ce  qui  résulte  du  tableau  publié  par  le  professeur 
Mûller  {lac.  cit.). 

En  résumé^  les  particularités  les  plus  intéressantes  du  cas  de  cécité 
psychique  que  je  viens  de  relater  sont  :  la  conservation  d'une  bonne 
vision  centrale  et  de  la  notion  des  couleurs,  la  perte  des  images 
visuelles  de  souvenir,  Timpossibilité  absolue  de  dessiner  et  de  copier 
un  dessin,  malgré  la  conservation  parfaite  de  l'écriture,  etc.  J'au- 
rais pu  insister  sur  les  théories  que  les  psychologues  ont  faites  de  la 
reconnaissance.  J'ai  préféré  m'abstenir  et  je  renvoie  à  cet  égard  à 
l'ouvrage  remarquable  de  M.  H.  Bergson  que  j*ai  cité  plus  haut  en 
note. 

1.  Les  publications  fort  nombreuses  sur  les  rapports  qui  existent  entre  le  rétré- 
cissement du  champ  visuel  et  les  lésions  du  lobe  occipital  sont  parraitement 
résumées  dans  Texcellente  Revue  de  M.  J.  Soury  ayant  pour  titre  :  Le  lobe  occi- 
pital et  la  vision  mentale  {Revue  philosophique^  déc.  1895,  février  et  mars,  1896). 


NOTE 


SUR  LE  ROLE  PATHOGÈNE  DU  FROID 

HÉMIPLÉGIE  HYSTÉRIQUE  A    FRIGORE 

Par  Ch.  FÉRÉ 

Médecin  d«  Bicètre. 


Le  froid  n'a  pas  seulement  sur  Thomine  des  efifets  locaux;  il  déter- 
mine une  dépression  générale  de  la  vitalité,  qui  se  traduit  par  une 
torpeur  de  toutes  les  fonctions,  et  par  la  nécessité  plus  impérieuse 
d'un  sommeil  prolongé  dans  les  climats  froids  et  pendant  l'hiver. 
Hénocque  a  signalé  que  sous  TinQuence  du  froid  la  réductiou  de 
Toxy hémoglobine  se  ralentit  '. 

L'abaissement  de  la  température  agit  sur  l'être  vivant  à  la  fois  en 
le  forçant  à  une  lutte  inégale  contre  le  refroidissement,  et  en  privant 
son  système  nerveux  d'un  de  ses  excitants  normaux,  la  chaleur.  Le 
refroidissement  aboutit  en  somme  à  des  phénomènes  de  dépression 
très  analogues  à  ceux  qui  résultent  de  la  privation  d'oxygène  ^  I^ 
froid  détermine  une  contraction  des  vaisseaux  dont  les  efifets  abou- 
tissent à  un  état  qui  a  été  non  sans  raison  désigné  sous  le  nom 
d'asphyxie  ^  qui  s'applique  aussi  bien  aux  phénomènes  locaux  (con- 
gélation) qu'aux  phénomènes  généraux.  Sous  l'influence  du  froid,  il 
y  a  une  augmentation  des  produits  de  désassimilation,  une  destruc^ 
tion  rapide  des  globules  sanguins,  qui,  une  fois  morts,  constituent  des 
agents  de  toxicité;  Télimination  de  plusieurs  agents  toxiques  se  trouve 
atténuée.  Les  efifets  de  cette  auto-intoxication  se  font  sentir  de  pré- 
férence sur  les  organes  prédisposés  par  une  malformation  congéni- 
tale et  une  méiopragie  fonctionnelle  «. 


1.  L.  Auge.  De  Phématospectroscopie  des  tissus  vivants.  Th.  Montp.  1892. 

2.  Gh.  Féré.  La  Pathologie  des  émotions,  p.  10,  54,  325. 

3.  Ravet-Duvigoeauz.  Consid,  gén,  sur  Caetion  du  froid  et  sur  Vasphyxit  àiter- 
minée  par  cet  agent.  Th.  1810,  n*  25. 

4.  Castets.  Pathogénie  sur  la  néphrite  aiguë  a  frigore.  Th.  Bordeaux  1896. 
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Le  refroidissement,  en  modifiant  les  conditions  de  la  circulation  et 
la  constitution  même  du  sang,  diminue  la  résistance  de  l'organisme  à 
rinfection  et  l'intoxication.  On  connaît  bien  la  valeur  du  froid  dans 
Fétioiogie  des  maladies  infectieuses;  il  agit  de  môme  pour  favoriser 
les  intoxications  :  les  intoxications  par  l'alcool  ou  par  le  bromure  de 
potassium  notamment  sont  rendues  plus  faciles  par  le  refroidis- 
sement ^  Les  effets  pathologiques  du  froid  sont  favorisés  par  plu- 
sieurs autres  conditions  extérieures  :  agitation  et  humidité  de  l'air, 
rayonnement,  nuit,  etc.  compression,  et  par  certaines  conditions 
individuelles  :  insuffisance  de  l'alimentation,  fatigues,  états  de  débilité 
générale,  inaction,  etc. 

Si  Fapplication  du  froid  peut  avoir  dans  certaines  circonstances 
une  action  stimulante,  cette  action  n'est  que  passagère.  Cl.  Bernard 
a  constaté  que  l'ingestion  d'une  petite  quantité  de  glace  ou  d'eau 
froide  excite  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  tandis  que  l'effet  opposé  se 
produit  si  l'action  du  froid  se  prolonge. 

L'influence  du  froid  sur  le  développement  des  maladies  nerveuses 
a  été  connue  de  tout  temps.  Hippocrate  attribuait  au  froid  un  rôle 
dans  l'étiologie  du  tétanos  qu'il  considérait  comme  une  névropathie 
essentielle.  Les  modernes  lui  reconnaissent  une  valeur  dans  la 
genèse  des  névroses  aussi  bien  que  dans  celle  des  maladies  a 
lésions,  névralgies,  tétanie,  paralysie  faciale,  paralysie  radiale, 
paralysie  agitante,  maladie  de  Raynaud,  méningite  spinale  aiguë 
(Frerichs,  Hallopeau),  myélites  aiguës  (Feinberg)  et  chroniques,  para- 
lysie spinale  aiguë  de  l'adulte  (Mûller),  paralysie  infantile  (Bouchut), 
congestion  médullaire  (Hammond),  congestion  cérébrale,  hémor- 
ragie cérébrale,  etc. 

Le  froid  agit  non  seulement  sur  les  phénomènes  somatiques,  mais 
aussi  sur  les  phénomènes  psychiques.  Il  peut  déterminer  de  l'amné- 
sie (Motet)  et  des  troubles  mentaux  divers  (Larre/,  Parry,  Pick,  etc.) 
Reich  a  observé  chez  quatre  enfants  de  six  à  dix  ans,  après  le  réchauf- 
fement qui  avait  suivi  une  exposition  au  froid  des  phénomènes  de 
manie  aiguë  avec  hallucinations  '. 

L'influence  des  variations  de  température  sur  le  crime  a  été  sou- 
tenue par  plusieurs  criminalistes  (Ferri,  Bosco);  mais  elle  a  été  com- 
battue par  d'autres  non  moins  convaincus  (Colajanni).  Le  rôle  des 
facteurs  individuels,  cosmiques  et  sociaux  de  la  criminalité  n'est  pas 
facile  à  déterminer;  toutefois  il  semble  que  la  criminalité  contre  les 

i.  Cb.  Féré.  Note  sur  Pinfluence  des  agents  physiques  et  des  chocs  moraux  sur 
les  intoxications  (C.  R.  Soc.  de  biologie^  1893,  p.  277). 

2.  H.  Reicb.  Ueber  transitorische  Jrresein  bei  Kindem  (BerUn.  klin.  Wochensch» 
tm,  p.  109). 
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personnes  soit  favorisée  par  Télévation  de  température,  tandis  que  la 
criminalité  contre  la  propriété  serait  favorisée  par  la  condition 
inverse  *. 

On  ne  peut  guère  être  surpris  que  le  froid  soit  capable  de  déter- 
miner des  paralysies,  des  anesthésies  ou  des  dysesthésies  plus  ou 
moins  durables  et  rappelant  les  manifestations  hystériques  dont  elles 
paraissent  dignes  d'être  rapprochées  par  la  possibilité  de  la  gué- 
rison. 

Cependant  ces  faits  sont  encore  assez  rares  dans  la  littérature 
médicale  *,  et  ceux  qui  se  présentent  peuvent  encore  mériter  une 
mention.  L*obsei*vation  qui  suit  parait  bien  mettre  en  lumière  à 
la  fois  la  valeur  du  terrain  et  le  rôle  du  froid  comme  agent  provo- 
cateur de  rhystérie,  rôle  méconnu  jusqu'à  présent  '. 

Mlle  V...,  Yingt«quatre  ans,  est  la  dernière  fille  d*un  homme  qui  est  mort 
d*une  maladie  du  foie  après  avoir  présenté  plusieurs  accès  de  delirium  tre- 
mens  et  de  folie  alcoolique  et  a  été  trois  fois  séquestré.  Sa  mère  est  uoe 
femme  vigoureuse  qui  s'est  toujours  bien  portée  jusqu*à  présent,  et  n'a 
jamais  présenté  d'antécédents  névropathiques.  Deux  sœurs  plus  âgées  se 
portent  bien  ;  elles  ont  chacune  deux  enfants  bien  venus  et  paraissant  pros- 
pérer; elles  sont  nées  avant  l'époque  où  le  père  a  commencé  à  boire. 

Elle  est  née  à  terme,  mais  chétive;  elle  était  sujette  dans  la  première 
enfance  à  des  diarrhées  rebelles,  qui  existaient  même  à  l'époque  où  la  mère 
la  nourissait  exclusivement  de  son  lait;  elle  a  marché  et  parlé  aux  termes 
ordinaires,  n'a  jamais  eu  de  convulsions;  elle  a  été  propre  de  bonne  heure. 
Les  dents  sont  sorties  aux  époques  normales  sans  aucun  accident.  Elle  était 
restée  petite  et  maigre,  et  à  l'âge  de  quatre  ans  elle  paraissait  d'une  bonne 
année  en  retard.  A  partir  de  cette  époque  elle  a  commencé  à  éprouver  des 
accès  fréquents  de  toux  nocturne,  de  faux  croup,  et  elle  était  sujette  à  des 
terreurs  nocturnes  avec  réveils  angoissants.  Quelquefois  elle  se  levait  la  nuit 
en  criant.  Ces  accidents  ont  persisté  jusqu'à  Tâge  de  neuf  ans.  A  cette 
époque  elle  grandit  très  vite  et  cependant  sa  santé  générale  s'améliora. 
Elle  était  d'une  intelligence  très  vive.  A  mesure  qu'elle  se  développait  on  la 
voyait  poussée  par  un  besoin  impérieux  d'activité,  entreprendre  dans  la 
maison  des  besognes  bien  peu  appropriées  à  son  âge,  mais  qu'elle  menait 
cependant  à  bien.  Dès  onze  ans,  on  l'avait  mise  en  apprentissage  chez  une 
couturière  :  elle  travaillait  avec  zèle  sans  s'interrompre  pendant  plusieurs 

1.  W.  D.  Morrison.  The  study  of  crime  (Mind,  1892,  p.  489). 

2.  Cbapel.  Obs,  de  paralysie  idiopalhigue  et  de  contracture  consécutive  recon- 
naissant pour  cause  Vimpression  du  froid  {Journal  de  méd,  de  Trousseau,  1845, 
t.  ni,  p.  210).  —  Corlieu.  Anesthésie  musculaire  et  cutanée  occasionnée  par  w 
refroidissement  {Union  médicale^  12  sept.  1871.  —  Berbez.  Symptômes  d'irritation 
spinale  attribuabtes  au  froid  {France  médicale^  1885,  t.  I,  p.  565).  —  £.  C.  Ricb, 
A  unique  form  of  motor  paralysis  due  to  cotd  {Med.  News^  1894»  LXV,  p.  810). 

3.  G.  Guinon.  Les  agents  provocateurs  de  Vhystérie.  Th.  1889. 
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heures  consécutives.  Un  jour  elle  fut  prise,  en  travaillant,  d'une  crampe  dou- 
loureuse dans  la  main  droite.  A  partir  de  ce  moment,  dès  qu'elle  prenait 
une  aiguille,  ses  doigts  se  crispaient  convulsivement  sur  l'objet  et  elle  était 
incapable  de  Tutiliser  même  pour  les  travaux  les  plus  grossiers.  Elle  dut 
renoncer  à  la  couture,  et  apprit  le  métier  de  repasseuse.  Après  plusieurs 
mois  elle  fit  de  nouveaux  essais  de  couture  qui  réussirent,  mais  elle  préféra 
conserver  son  nouveau  métier  qui  concordait  mieux  avec  son  besoin  d'agi- 
tation. 

Elle  a  été  réglée  à  treize  ans  avec  des  intermittences  d'abord,  puis  avec 
une  grande  régularité  depuis  l'âge  de  quatorze  ans.  Elle  n*a  jamais  souffert 
depuis  sa  crampe  de  couture  d'aucun  accident  nerveux,  sauf  à  de  longs 
intervalles  quelques  migraines  et  des  crises  de  douleur  dans  le  flanc 
gauche,  crises  qui  se  manifestaient  souvent  à  Tépoque  des  règles,  mais 
quelquefois  aussi  en  dehors  de  cette  époque,  à  propos  d'une  fatigue,  d*une 
émotion  morale.  Elle  raconte  en  particulier  qu'un  jour  qu'une  de  ses  cama- 
rades d*atelier  l'invectivait  elle  sentit  dans  le  flanc  une  douleur  tellement 
brusque  qu'elle  avait  cru  avoir  reçu  un  coup,  et  qu'elle  ne  put  être  détrompée 
que  par  une  exploration  directe.  Â  vingt  et  un  ans,  à  la  suite  d*un  mariage 
manqué,  cette  douleur  se  reproduisit  et  resta  fixe  et  permanente  pendant 
plusieurs  mois,  la  gênant  dans  la  marche  et  dans  la  station.  A  aucune 
époque,  elle  n'a  éprouvé  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ou  du  mouvement 
qui  ait  frappé  son  attention.  Elle  était  dure  au  travail  et  ne  manquait 
jamais  un  jour.  Elle  était  d*un  caractère  facile,  et  rien  dans  sa  conduite  ne 
trahissait  un  tempérament  nerveux. 

Au  milieu  de  janvier  1897,  sa  sœur  ainée,  mariée  à  Paris,  Ht  une  fausse 
couche  qui  nécessita  du  repos  et  de  la  surveillance.  Chaque  soir  après  son 
travail  elle  quittait  Gentilly,  tantôt  par  le  chemin  de  fer,  tantôt  à  pied,  pour 
aller  passer  la  nuit  auprès  de  sa  sœur.  Elle  revenait  le  lendemain  à  Gentilly 
par  le  chemin  de  fer.  Elle  paraissait  bien  supporter  ce  surcroît  de  fatigue  ; 
elle  dormait  d'ailleurs  une  bonne  partie  de  la  nuit. 

Le  dimanche  matin  24  janvier  il  faisait  un  froid  intense.  Elle  fut  exposée 
en  sortant  de  la  gare  de  Gentilly  à  un  coup  de  vent  qui  lui  donna  tout  d'un 
coup  une  sensation  d'engourdissement  dans  tout  le  côté  droit  en  même  temps 
qu'une  douleur  violente  dans  la  tête.  Cette  douleur,  elle  ne  la  localise  pas 
exactement»  elle  en  parle  comme  d'un  choc  violent  qui  lui  aurait  été 
appliqué  sur  le  front  très  peu  de  temps  après  que  son  côlé  droit  avait  com- 
mencé à  être  le  siège  de  l'engourdissement.  La  douleur  de  tête  ne  dura  que 
quelques  minutes.  A  mesure  que  la  douleur  de  tête  s'atténuait  la  malade 
sentait  son  bras  droit  devenir  plus  lourd.  Très  rapidement  il  tomba  tout  à  fait 
fiasque,  le  membre  inférieur  s'affaiblissait  aussi,  et  quandia  malade  arriva 
à  son  domicile,  situé  à  environ  500  mètres  de  la  gare,  elle  traînait  la  jambe, 
et  ce  n'est  qu'avec  la  plus  grande  difficulté  qu'elle  put  atteindre  le  premier 
étage,  où  elle  se  laissa  tomber  sur  une  chaise. 

Dès  ce  moment,  on  constata  que  la  face  était  fortement  déviée  à  gauche  • 
On  eut  beaucoup  de  peine  à  la  réchauffer;  tout  son  corps  paraissait 
glacé  malgré  le  contact  d*une  demi-douzaine  de  bouteilles  d'eau  chaude.  Au 
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bout  d'une  heure  environ  sa  face  rougit  tout  à  coup,  et  son  corps  reprit 
subitement  de  la  chaleur.  Cependant  les  extrémités  da  côté  droit  et  princi- 
palement la  main  restaient  froides,  le  bout  des  doigts  et  les  ongles 
étaient  bleuâtres  ou  de  temps  en  temps  très  pâles.  Du  reste,  cet  état  ne 
s'est  guère  modifié  de  toute  la  journée. 

Cependant  la  malade  ne  paraissait  nullement  affectée,  elle  parlait,  riait, 
paraissait  insouciante  non  seulement  de  son  état  mais  aussi  de  celui  de  sa 
sœur  qui  la  préoccupait  fortement  la  veille,  et  qui  d'ailleurs  ne  s'était  pas 
encore  amélioré  à  ce  moment.  Elle  se  traînait  dans  Tappartement  utilisant 
du  mieux  possible  son  membre  inférieur.  Quant  à  son  membre  supé- 
rieur, il  était  devenu  tout  à  fait  impotent,  ballant  le  long  du  corps.  Un  mé- 
decin était  venu  qui  avait  conseillé  d'appliquer  un  vésicatoire  à  la  nuque. 
Elle  refusa.  La  nuit  fut  tranquille,  elle  dormit  depuis  neuf  heures  du  soir 
jusqu'à  sept  heures  du  matin  sans  interruption,  mais  elle  se  réveilla  dans 
le  même  état.  Sa  quiétude  avait  disparu,  elle  se  préoccupait  beaucoup  de  sa 
situation  et  fit  vite  ses  préparatifs  pour  venir  à  la  consultation,  où  elle  arriva 
en  effet  beaucoup  trop  tôt. 

Elle  ne  peut  marcher  qu'en  étant  soutenue  des  deux  côtés,  et  on  est  tout 
de  suite  frappé  par  sa  manière  caractéristique  de  traîner  le  pied.  Le  bras 
est  beauconp  plus  paralysé  que  la  jambe,  il  est  ballant  le  long  du  corps  dés 
qu'il  n'est  plus  supporté  par  l'écharpe;  bien  que  recouverte  d'un  gros  gant 
de  laine,  la  main  est  froide,  tuméfiée,  bleu&tre.  La  face  est  nettement 
paralysée  du 'côté  droit,  la  commissure  labiale  est  légèrement  tirée  à 
gauche  et  en  haut,  la  muqueuse  des  lèvres  est  plus  exposée  du  côté  droit, 
le  pli  naso-génien  et  les  rides  sous-orbitaires  sont  effacés  à  droite;  la 
narine  droite  est  très  nettement  affaissée.  Au  premier  abord  la  mobilité  delà 
langue  parait  intacte,  elle  peut  se  mouvoir  dans  toutes  les  directions  ;  mais 
en  explorant  la  résistance  à  la  pression  on  voit  qu'elle  est  diminuée  d'un 
tiers  du  côté  droit.  Cependant  il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  prononciation 
ni  de  la  fonction  verbale  en  général.  La  constriction  de  la  mâchoire  donne 
une  diminution  d'un  quart  pour  le  côté  droit.  Le  domaine  du  facial  supé- 
rieur est  intact.  Les  réflexes  tendineux  sont  conservés.  La  sensibilité  cutanée 
et  la  sensibilité  des  muqueuses  est  très  diminuée  du  côté  droit  ainsi  que 
la  sensibilité  à  la  douleur.  L'odorat,  la  vue,  l'audition  et  le  goût  sont  aussi 
affectés  du  côté  droit.  Le  rétrécissement  du  champ  visuel  est  considérable. 
Il  est  réduit  à  20  en  haut  et  en  bas,  à  25  du  côté  temporal,  et  à  35  du  cdté 
nasal  ;  la  vision  du  rouge  est  seule  conservée.  Elle  ne  peut  désigner  avec  pré- 
cision la  position  de  ses  membres,  principalement  celle  du  membre  supé- 
rieur. 

II  existe  une  légère  sensibilité  dans  la  région  latéro-mammaire  droite, 
mais  les  autres  points  qui  sont  ordinairement  le  siège  des  algies  hystériques, 
notamment  la  région  ovarienne,  ne  sont  nullement  douloureux. 

La  malade  a  été  soumise  à  un  traitement  tonique,  noix  vomiqo^ 
arséniate  de  soude,  perchlorure  de  fer,  et  aux  frictions  cutanées  et  au  mas- 
sage. 

Les  troubles  paralytiques  sont  restés  à  peu  près  stationnaires  pendant 
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une  semaine.  Alors,  à  propos  d'une  contrariété,  la  malade  a  eu  une  grande 
crise  convuisiye  avec  contorsions,  pleurs,  et  suivie  d'une  miction  abondante, 
à  la  suite  de  laquelle  le  membre  inférieur  s'est  presque  complètement 
dégagé.  Depuis,  les  effets  du  massage  et  des  frictions  ont  paru  plus  mar- 
qués, le  membre  supérieur  se  réchauffait  plus  facilement.  À  partir  du 
9  février,  la  malade,  qui  pouvait  marcher  facilement  jusqu'à  l'hospice,  a 
commencé  à  prendre  régulièrement  des  douches  froides.  Néanmoins  bien 
que  l'état  général  s'améliorât,  que  la  malade  prit  un  peu  d'enbonpoint,  les 
progrès  ont  été  très  lents  et  ce  n'est  qu'au  milieu  de  mars  qu'elle  a  com- 
mencé à  pouvoir  se  servir  de  sa  main.  Le  IG  mars,  on  a  fait  un  nouvel 
examende  la  sensibilité.  La  sensibilité  cutanée  du  membre  inférieur  était 
rétablie  et  ne  présentait  guère  de  différence  avec  celles  de  son  congénère. 
Au  membre  supérieur  la  sensibilité  était  revenue  à  l'épaule,  au  bras  et  à 
l'avant-bras,  mais  Taneslhésie  persistait  sous  forme  d'un  gant  remontant 
à  6  centimètres  au-dessus  du  poignet.  Tandis  que  les  mouvements  de 
l'épaule  et  du  coude  avaient  à  peu  près  la  même  énergie  que  ceux  du  côté 
opposé,  les  mouvements  de  la  main  n'étaient  pas  encore  restaurés  :  au  dy- 
namomètre on  avait  18  à  droite  et  26  à  gauche.  La  déviation  de  la  face 
persistait  et  aussi  Tanesthésie  sensitivo-sensorielle;  la  plaque  insensible 
descendait  au-dessous  du  maxillaire  inférieur,  s'arrêtant  tout  juste  sur  la 
ligne  médiane. 

Le  20  mars  elle  est  partie  en  Bourgogne,  chez  un  parent,  où  elle  a  séjourné 
jusqu'au  19  avril,  dans  le  repos  et  avec  une  alimentation  surabondante. 
Quand  elle  s*est  présentée  à  la  consultation  le  20,  les  troubles  moteurs  et 
sensitifs  des  membres  avaient  complètement  disparu.  A  la  face  il  ne  restait 
qu'un  aplatissement  de  la  narine,  et  Tanesthésie  n'était  plus  représentée 
que  par  un  léger  rétrécissement  du  champ  visuel;  la  vision  des  couleurs 
était  restaurée  comme  les  autres  formes  de  la  sensibilité.  Cette  malade  ne 
présente  aucune  anomalie  latérale;  elle  a  sur  le  tronc  une  douzaine  denœvi 
pigmentaires  à  peu  près  symétriquement  distribués. 

En  dehors  de  ses  conditions  étiologiques  cette  hémiplégie  pré- 
sente comme  caractères  particuliers  sa  distribution,  sa  prédominance 
dans  le  membre  supérieur,  qui  n'est  pas  de  règle  dans  Thémiplégie 
hystérique  et  la  participation  très  marquée  de  la  face  où  elle  a  per- 
sisté longtemps.  Cette  participation  de  la  face,  d'ailleurs,  est  sur- 
tout remarquable  par  son  intensité  et  par  sa  durée  ;  à  tout  prendre 
elle  manque  beaucoup  moins  souvent  dans  Thémiplégie  hystérique 
qu'on  ne  le  dit  en  général  :  on  la  trouve  presque  toujours  à  un  cer- 
tain degré  quand  on  la  recherche  par  des  moyens  appropriés  K 

La  nature  hystérique  de  ces  troubles  ne  paraît  guère  douteuse  en 

1.  Ch.  Féré.  Sole  sur  Vexploration  des  mouvemenls  de  la  langue  {C.  R.  Soc.  de 
bioL^  1889,  p.  278).  Note  sur  Vexploralion  des  mouvements  des  lèvres  {Ihid,  1891, 
p.  Cil).  —  Ch.  Féré  et  P.  Ouvry.  Soie  sur  l^énergie  et  la  vitesse  des  mouvements 
volontaires^  etc.  {Journ.  de  l'anat.  et  de  la  phys.y  1892,  p.  ^5i). 
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raison  de  la  forme  des  manifestations  motrices  tant  motrices  que 

i  sensorielles  et  de  leur  évolution. 

!  La  forme  hémiplégique  des  troubles  nerveux  provoqués  par  le 

I  froid  parait  rare.  Dans  les  cas  d'anesthésie  signalés  par  Binz  et  par 

Worms,  les  troubles  étaient  généralisés;  d'autres  fois  ils  affectent  la 

I  forme  paraplégique  (Graves,  Rosenthal).  Les  troubles  paraplégiques 

peuvent  être  dus  à  des  lésions  névritiques  ou  à  des  désordres  vaso- 
moteurs,  mais  ils  peuvent  être  liés  aussi  ù  une  myélite  :  la  myélite 
antérieure  aiguë  de  Tadulte  reconnaît  le  plus  souvent  pour  cause  un 
refroidissement  brusque  k 

L'hémorragie  cérébrale  peut  résulter  d'une  augmentation  de  ten- 
sion vasculaire  provoquée  par  un  refroidissement  périphérique 
brusque,  Bamberger,  Bouchard,  Brouardel  *  ont  cité  des  exemples 
de  jeunes  gens  qui,  échauffés  par  un  excercice  violent,  s'étaient 
refroidis  brusquement  par  une  douche  ou  un  bain.  Gintrac,  réu- 
nissant 439  faits  d'hémorragie  cérébrale  dont  la  date  est  indiqnée, 
en  trouve  248  du  1"  novembre  au  30  avril  et  seulement  161  du 
l**"  mai  au  31  octobre;  la  moyenne  des  mois  froids  est  de  41,33, 
celle  des  mois  chauds  est  seulement  de  31,83.  La  connaissance  d'une 
hémiplégie  hystérique  a  frigore  n'est  donc  pas  sans  intérêt.  Elle 
parait  d'ailleurs  capable  de  jeter  quelque  jour  sur  la  pathogénie  des 
paralysies  a  fHgore  dont  plusieurs  se  développent  volontiers  sur  un 
terrain  névropathique. 

1.  Laveran.  Un  cas  de  myélile  antérieure  aiguës  etc.  {Progrès  médical^  18"6, 
p.  208). 

2.  Brouardel.  Art.    HÉMOiiRAOïE    ckkkbrale   {Dici,   encycl.  des  sciences  méd.. 
l.  XIV,  p.  351). 
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I.  — Maladies  du  système  nerveux  et  psycho-physlolo^e. 

Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  par  le  professeur 
Raymond,  2^  série.  Paris,  0.  Doin,  4897. 

Ce  gros  volume,  de  près  de  800  pages,  renferme  35  leçons,  qu*a  profes- 
sées M.  Raymond  pendant  Tannée  scolaire  1895-96,  et  qui  ont  été  rédigées 
par  le  D^  Ricklin.  Il  donne  tout  d'abord  Fimpression  d*un  labeur  considé- 
rable et  cette  impression  est  justifiée  quand  on  en  examine  attentivement 
le  contenu. 

L'histoire  des  névrites  et  des  poliomyélites  occupe  plus  du  tiers  de 
Touvrage.  On  peut  dire  que  nulle  part  on  ne  la  trouvera  aussi  complète.  La 
richesse  de  la  clinique  de  la  Salpêtrière  a  permis  au  professeur  de  faire 
passer  sous  les  yeux  de  ses  élèves  plusieurs  cas  de  paralysie  ascendante, 
de  névrite  alcoolique,  tuberculeuse,  arsenicale,  paludéenne,  sulfo-carbonée, 
diphtérique,  etc.  Dans  ces  différents  cas,  M.  Raymond  a  étudié  avec  soin 
les  relations  qui  unissent  la  lésion  du  nerf  (partie  périphérique  da  neurone) 
et  celle  de  la  cellule,  qui  n'est  que  la  partie  centrale  du  neurone. 

Je  signalerai  aussi  tout  particulièrement  les  leçons  qui  sont  consacrées  à 
révolution  clinique  du  tabès,  et  au  traitement  de  cette  maladie  par  la 
méthode  de  Frenkel,  celles  qui  traitent  de  Thémianesthésie  croisée,  de  la 
paralysie  alterne  limitée  à  la  face,  de  la  ponction  venlriculaire,  des  troubles 
psychopathiques  de  la  miction,  etc.  Dans  toutes  ces  leçons  se  retrouvent 
les  éminentes  qualités  de  précision  et  de  clarté  qui  distinguent  toutes  les 
œuvres  du  professeur  Raymond.  R.  L. 


Leçons  de  clinique  médicale,  par  le  Di*  Gilbert  Ballet,  agrégé  h  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris.  0.  Doin,  1897,  Paris. 

Ces  leçons  sont  en  partie  consacrées  à  la  pathologie  mentale.  On  remar- 
quera notamment  les  leçons  sur  diverses  variétés  de  délire  de  persécution, 
sur  un  cas  des  plus  remarquables  (Thypermnésie^  avec  exagération  patholo- 
gique de  la  faculté  de  représentation  mentale  (M.  Ballet  fait  remarquer  que 
cet  état  confine  à  l'aliénation),  sur  la  période  prodromique  à  forme  neuras- 
thénique de  la  paralysie  générale  et  sur  les  troubles  oculaires  dans  cette 
affection. 

Les  leçons  qui  ne  ressortissent  pas  à  l'aliénation  mentale  traitent  des 
sujets  suivants  : 

Névrite  du  cubital  chez  un  polisseur  de  glaces;  syndrome  simulant  la 
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sclérose  amyolrophique  chez  ua  malade  atteint  de  syphilis;  acropares- 
thésie;  chorée  congénitale;  surdilé  verbale  urémique;  migraine  ophtalrao- 
plégique;  polynévrites;  paralysies  radiculaires  sensitives  du  plexus  bra- 
chial; myélites  infectieuses  expérimentales.  Ces  divers  sujets  sont  trailés 
avec  le  talent  que  Ton  connaît  à  Tauteur. 


HvsTERiA,  EpiLEPSY  AND  THE  SPASMODic  neuhoses,  par  le  D'  Féré, 
(extrait  de  Twentieth  century  Praciice  ofmedicine,  vol.  X.  New-York,  William 
Wood  and  O^,  1897. 

Outre  rhystcrie  et  l'épilepsie  le  D**  Féré  a  rédigé  pour  la  publication 
dont  nous  venons  de  donner  le  titre,  la  chorée,  la  tétanie,  le  trismus  isolé, 
le  spasme  de  la  langue,  les  tics  du  facial,  de  Taccessoire  et  de  dilférenU 
muscles  du  tronc,  les  névroses  professionnelles,  la  paralysie  agitante,  la 
maladie  de  Thomsen  et  le  paramyoclonus  multiple. 


Recherches  cliniques  sur  l'épilepsie,  l'hystérie  et  l'idiotie, 
par  Bourneville,  vol.  XVI.  Paris,  F.  Alcan,  1896. 

M.  Bourneville  publie  le  compte  rendu  de  sou  service  de  Bicétre  pendant 
l'année  189o.  Les  lecteurs  de  la  Revue  connaissent  par  les  analyses  des 
années  précédentes  toute  la  valeur  de  ces  consciencieuses  publications. 
Dans  le  présent  volume,  on  lira  avec  intérêt,  outre  la  partie  administrative, 
une  série  d'observations  cliniques,  et  plusieurs  mémoires  de  thérapeutique, 
particulièrement  sur  la  médication  thyroïdienne  et  le  bromure  de  camphre. 


Manuel  pratique  des  méthodes  d'enseignement  spéciales  alx 
ENFANTS  ANORMAUX,  par  les  D'*  Hamon  du  Fougeray  et  Coufitoox. 
Paris,  F.  Alcan,  1896. 

Ce  livre  est  sagement  composé  et  fort  bien  écrit.  Dans  la  préface  qu'il  a 
écrite,  M.  Bourneville  montre  de  quel  intérêt  social  est  l'enseignement  des 
enfants  anormaux,  qui  permet  de  relever  beaucoup  d'individus  qui  cusseol 
été  perdus  pour  la  collectivité.  Tous  sont  améliorables,  et  Téducalion  peut 
faire  d'un  certain  nombre  des  hommes  utiles,  pourvu  qu'elle  soit  persévé- 
rante et  bien  dirigée. 

L'évolution  des  idées  générales,  par  le  prof.  Th.  Ribot.  Paris,  F.  Alcan, 
1897. 

Le  but  principal  de  cet  ouvrage,  dit  l'auteur,  est  d'étudier  la  noarchc  de 
l'esprit  quand  il  abstrait  et  généralise.  L'abstraction  n'est  pas  un  acte 
mental  rare  :  elle  est  au  moins  en  germe  dans  les  opérations  primitives 
telles  que  la  perception  et  la  représentation. 

La  perception  est  par  excellence  la  faculté  de  connaître  le  concret.  Elle 
vise  à  embrasser  la  totalité  des  caractères  de  l'objet,  sans  y  parvenir  com- 
plètement, parce  qu'elle  est  tenue  en  échec  par  la  tendance  naturelle  de 
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l'esprit  à  simplifier.  11  se  produit  toujours  une  sélection  inconsciente  de 
quelques  caractères  principaux  qui,  groupés,  deviennent  un  substitut  de  la 
totalité. 

De  même,  et  à  un  plus  haut  degré  encore,  la  représentation  concrète 
de  l'objet  n*est  qu'une  réduction  de  la  réalité,  avec  omission  de  beaucoup 
de  détails  :  à  part  les  hommes  très  exceptionnels  chez  qui  la  vision  et 
Taudition  mentales  paraissent  adéquates  à  la  perception,  ce  que  nous 
appelons  une  représentation  exacte  ne  Test  que  dans  les  grands  traits. 
Chez  la  moyenne  des  hommes  Tirnage  subit  toujours  un  appauvrissement 
énorme.  Lors  donc  que  Tabstraction  apparaît  dans  sa  forme  propre,  elle 
n'est  pas  une  manifestation  nouvelle,  mais  uae  simplification  de  sim- 
plifications. G*est  une  dissociation  opérée  dans  les  données  brutes  de  la 
conscience. 

La  généralisation  repose  sur  Fassociation  par  ressemblance;  mais  elle 
la  dépasse,  car  elle  exige  un  acte  synthétique  de  fusion  cl  de  condensation  : 
Tesprit  ressemble  à  un  creuset  au  fond  duquel  un  résidu  de  ressemblances 
communes  s*est  déposé,  les  différences  s'étant  volatilisées. 

M.  Ribot  admet  trois  degrés  d'abstraction  et  de  généralisation.  Le 
premier,  le  plus  inférieur  s'observe  manifestement  chez  les  animaux  et 
chez  les  enfants.  Une  image  générique  (analogue  k  une  épreuve  de  photo- 
graphie composite)  résulte  d'une  fusion  spontanée  d'images  accumulées 
produite  par  la  répétition  d'événements  semblables  ou  très  analogues. 
C'est  un  procédé  d'assimilation  presque  passir.  L'enfant  à  quatre  ou  cinq 
mois  possède  déjà  une  image  générique  de  la  forme  humaine  et  de  quel- 
ques objets  familiers.  Cette  forme  inférieure  de  l'abstraction  s'observe 
même  chez  l'homme  adulte  et  cultivé  :  par  exemple,  s'il  est  transporté  dans 
un  pays  dont  la  flore  lui  est  inconnue  il  y  aura  spontanément  dans  son 
esprit  condensation  inconsciente  des  végétaux  similaires  et  ébauche  de 
classification,  sans  qu'il  ait  éprouvé  le  besoin  de  connaître  leurs  caractères 
essentiels  et  de  désigner  par  un  nom  particulier  chacune  de  ces  images 
génériques.  M.  Ribot  insiste  beaucoup  sur  Vinutilité  du  mol»  à  ce  degré 
inférieur  d'abstraction. 

Au  degré  moyen,  le  mot  existe,  mais  la  généralisation  est  encore  bien 
rudimentaire  :  «  Les  Indiens  du  nord  de  l'Amérique  ont  des  mots  particu- 
liers pour  dire  laver  sa  figure,  le  linge,  les  ustensiles,  en  tout  trente  mots; 
mais  aucun  pour  laver,  en  général.  De  même,  pour  dire  manger  du  pain, 
des  fruits,  de  la  viande,  mais  aucun  terme  pour  dire  simplement 
manger.  »  La  numération  n'est  plus  seulement  concrèle,  mais  devient  con- 
crète-abstraite :  «  Un  grand  progrès  qui  s'est  produit  assez  tôt  chez  beau* 
coup  de  peuples  a  consisté  à  compter  par  cinq,  en  prenant  les  cinq  doigts 
de  la  main  comme  unité  nouvelle  supérieure  à  la  simple  unité. 

Aux  formes  moyennes  de  l'abstraction  appartiennent  encore  la  plupart  des 
classifications  des  sciences. 

En  abordant  l'étude  des  formes  supérieures  de  l'abstraction,  M.  Ribot  se 
demande  si  l'on  peut  penser  avec  des  mots,  rien  qu'avec  des  mots;  —  et, 
après  une  longue  discussion,  conclut  négativement  :  «  La  pensée  symbolique. 
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opération  purement  verbale  en  apparence,  est  soutenue,  coordonnée,  vm- 
fiée  par  un  savoir  potentiel  et  un  travail  inconscient.  Le  savoir  potentiel  est 
un  genre  dont  le  concept  n^est  qu'une  espèce.  >* 

M.  Ribot  consacre  une  bonne  partie  de  son  livre  à  Tétude  de  révolution 
des  principaux  concepts,  ceux  de  nombre,  d'espace,  de  temps,  de  cause,de 
loi  et  d/espèce.  £n  terminant,  il  revient  sur  Tidée  fondamentale  de  soo 
ouvrage  :  «  Réduire,  dit-il,  l'essentiel  de  l'abstraction  et  de  la  géoéralisa- 
tion  au  seul  emploi  du  mot  ou  signe,  comme  on  le  fait  ordinairemeot,  est 
une  erreur  qu'on  ne  s'explique  que  par  Toubli  séculaire  du  rôle  de  Tin- 
conscient  en  psychologie.  Le  signe  n'est  qu'un  instrument  de  simplifica- 
tion, une  formule  abréviative.  Quand  l'esprit  opère  avec  l'aide  des  concepls 
il  faut,  pour  que  son  travail  soit  légitime  et  fructueux,  la  coopération  de 
deux  facteurs  :  l'un  conscient,  Tautre  inconscient  ou  subconscient...  Sous 
les  mots,  qui  sont  la  portion  claire,  il  existe  le  travail  sourd  et  révocation 
vague  de  l'expérience  organisée  qui  les  viviûe.  Sans  ce  facteur  inconscient, 
qui  peut,  et  souvent  doit  redevenir  conscient,  rien  ne  se  fait  que  d'illu- 
soire... Les  idées  générales  ne  sont  que  des  habitudes  mentales.  » 

Tel  est  le  squelette  du  beau  livre  de  M.  Ribot.  Nous  avons  cru  devoir 

l'analyser  dans  ses  grandes  lignes,  au  risque  de  le  déflgurer  en  le  privant 

des  développements  nécessaires,  afin  de  donner  aux  médecins  le  désir  de  le 

lire.  11  n'est  jamais  inutile  au  médecin  de  se  pénétrer  d'idées  générales. 

Aussi  le  livre  de  M.  Ribot,  très  clair  quand  on  le  lit  en  son  entier,  est-ii  des 

plus  suggestifs  que  je  connaisse,  surtout  à  cause  du  rôle,  selon  moi  très 

juste,  qu'il  fait  jouer  à  l'inconscient. 

R.  L. 


Matière  et  uémoirb.  Essai  sur  la  relation  du  corps  à  V esprit ^  par 
H.  Bergson.  Paris,  F.  Alcan,  1896. 

Ainsi  que  l'indique  le  sous-titre  l'auteur  de  cet  ouvrage  s'est  attaqué  au 
plus  difficile  problème  de  la  physiologie.  Il  l'a  traité  avec  un  talent  de  pre- 
mier ordre,  mais  surtout  en  métaphysicien.  Aussi  dans  ce  journal  nous  est- 
il  impossible  de  suivre  M.  Bergson  dans  ses  brillantes  démonstrations: 
notre  cadre  nous  impose  la  nécessité  de  nous  borner  à  faire  connaître  d'une 
manière  bien  insuffisante  quelques-unes  de  ses  idées. 

Pour  M.  Bergson  il  n'y  a  qu'une  différence  de  degré  et  non  de  nature 
entre  les  facultés  dites  perceptives  du  cerveau  et  les  fonctions  réflexes  de 
la  moelle  épinière;  mais  il  existe  une  différence  non  de  degré,  mais  dr 
nature  entre  la  perception  et  le  souvenir.  Si  le  souvenir  d'une  perception 
n'était  que  cette  perception  affaiblie  il  nous  arriverait,  sans  doute  de 
prendre,  par  exemple,  la  perception  d'un  son  léger  pour  le  souvenir  d'un 
bruit  intense.  Or  pareille  confusion  ne  se  produit  jamais.  La  mémoire  ne 
consiste  pas  dans  une  régression  du  présent  au  passé,  mais  au  contraire 
dans  un  progrès  du  passé  au  présent.  Nous  partons  d'un  état  virtuel  que 
nous  conduisons  peu  à  peu  à  travers  une  série  de  plans  de  conscience  diffé- 
rents, jusqu'au  terme  où  il  se  matérialise  dans  une  perception  actuelle. 
Dans  l'amnésie  rétrograde  les  souvenirs  qui  disparaissent  de  la  conscience 
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sont  vraisemblablement  conservés  sur  les  plans  extrêmes.  Tel  choc  brusque, 
telle  émotion  violente  sera  Tévénement  auquel  ils  s'attacheront,  et,  si  cet 
événement  se  détache,  ils  le  suivront  dans  Foubli. 

De  rétude  de  la  perception,  qui  appartient  à  la  matière,  et  du  souvenir,  qui 
appartient  à  Tesprit,  M.  Bergson  croit  pouvoir  tirer  quelque  lumière  sur  les 
relations  de  Pesprit  et  du  corps.  Ainsi  que  nous  l'avons  dit  en  commençant, 
nous  ne  croyons  pas  pouvoir  le  suivre  sur  ce  terrain  ;  mais  nous  recomman- 
dons vivement  la  lecture  attentive  du  chapitre  ii,  sur  la  reconnaissance ^ 
qui  est  des  plus  remarquables. 


Précis  de  logique  évolution niste,  V entendement  dans  ses  rapports  avec  le 
iantjage,  par  le  professeur  P.  Hegnaud  (de  Lyon),  Paris,  F.  Alcan.  1897. 

Le  sous-titre  de  ce  petit  volume  montre  l'intérêt  qu'il  présente  pour  les 
médecins  et  les  biologistes,  bien  qu'il  soit  écrit  par  un  linguiste.  Nous  ne 
pouvons,  à  notre  grand  regret,  Tanalyser,  mais  nous  le  signalons  au  moins. 
Le  nom  de  son  auteur  le  recommande  d'ailleurs  d'une  manière  suffisante. 


II.  —  Anatomie  et  physiologie. 

Traité  d'anatomib  humaine,  par  le  professeur  L.  Testut,  2^  volume, 
{^^  partie,  3*  édition.  0.  Doin,  Paris,  1897. 

Nous  avons  déjà  annoncé  {Revue  de  médecine ,  1896),  les  volumes  anté- 
rieurement publiés  de  cette  3^  édition,  à  laquelle  le  professeur  Testut  a 
consacré  tous  ses  soins.  Cette  partie  consacrée  au  système  nerveux  central, 
où  de  si  grandes  modifications  sont  survenues  dans  ces  dernières  années, 
était  impatiemment  attendue.  On  y  trouvera  toutes  les  acquisitions  récentes 
de  la  science,  présentées  avec  ces  qualités  si  françaises  de  précision  et  de 
clarté  auxquelles  nous  avait  déjà  accoutumés  l'auteur.  Plus  spécialement, 
tout  ce  qui  traite  de  la  moelle,  des  origines  réelles  des  nerfs  crâniens  de  la 
systématisation  des  voies  sensitives  et  motrices,  sera  lu  avec  le  plus  grand 
intérêt  et  le  plus  grand  profit.  Aussi  cet  ouvrage  est-il  assuré  d'un  succès 
au  moins  égal  à  celui  qui  accueillit  les  éditions  antérieures. 


DiCTiONNAlRB  DE  PHYSIOLOGIE,  publié  par  le  professeur  C.  Richet; 
2*  fascicule  du  tome  II.  Paris,  F.  Alcan,  1897. 

Ce  fascicule  renferme  la  fin  de  l'article  Bulbe  par  M.  Wertheimer.  Les 
principaux  autres  articles  sont  les  suivants  : 

Calcium^  par  M.  Chassevant. 

CalorimHrie,  par  M.  Langlois. 

Cardiographe,  par  M.  Frederick. 

Caslralion,  par  M.  Guinard. 

Cellule,  par  M.  Retterer. 

De  plus  les  100  dernières  pages  du  fascicule  sont  remplies  par  le  commen- 
cement de  rhislorique  de  l'article  Cerveau.  Ce  morceau,  écrit  de  main  de 
maître,  a  vraisemblablement  M.  Soury  pour  auteur;  c'est  un  chef-d'œuvre. 
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Handbuch,  e le.  Traité  d*anatoii]e  bcmainb,  publié  sous  la  direcUoQ  do 
professeur  von  Bardeleben,  4^  livraison  {Muscles  du  périnée),  par  le  pro- 
fesseur M.  HolL  Fischer,  léna,  1897. 

La  4*  livraison  de  cet  ouvrage,  dont  nous  avons  signale  les  précédeols 
fascicules  (Revue  de  Médecine  1896,  p.  941),  est  consacrée  à  une  étude  de 
150  pages  environ,  des  muscles  et  aponévroses  du  périnée.  Le  proresseor 
M.  Holl  a  apporté  un  très  grand  soin  à  la  tâche  qui  lui  était  confiée,  et  surtout 
un  esprit  vraiment  scientifique  dont  on  doit  lui  savoir  gré.  11  a  largemeol 
mis  à  contribution  Tembryologie  et  Fanatomie  générale  ;  son  livre  y  gagne 
en  valeur  et  un  intérêt. 


Manuel  de  technique  microscopique  de  Bcjehm  et  Oppel,  (traduit 
de  lalleniand  par  de  Roupille,  avec  une  préface  du  professeur  Sabatier 
de  Montpellier).  Paris,  Vigol  frères,  1897. 

Nous  avons  autrefois  rendu  compte  de  la  première  édition  de  cet  excel- 
lent manuel.  Cette  réédition  se  distingue  de  la  précédente  par  de  nom- 
breuses additions  relatives  à  Tinclusion,  à  la  fixation  par  le  formol^  à 
remploi  des  décalcifiants  et  à  la  préparation  d'un  grand  nombre  de  tissus 
et  d*organes.  L'index  bibliographique  qui  termine  Touvrage,  a  été  consi- 
dérablement accru.  En  somme  cette  édition  est  parfaitement  au  courant  de 
l'état  actuel  de  la  technique  histologique. 


Atlas  stéréoscopique  d'anatomie  du  nez  et  du  larynx,  par  les 
D'  J.  Garel,  médecin  des  hôpitaux,  et  J.  Collet,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  Lyon.  Paris,  0.  Doin,  1897. 

Nous  annoncions  il  y  a  peu  de  temps  le  Diagnostic  et  traitement  de^ 
maladies  des  fosses  nasales,  de  M.  Garel.  Le  même  auteur,  en  collabora- 
tion avec  M.  Collet,  donne  aujourd'hui  à  son  œuvre  le  plus  utile  complé- 
ment. Rien  ne  saurait  être,  en  effet,  plus  profitable  au  médecin  surtout 
non  initié  à  la  Rhinologie  ou  à  la  Laryngologie,  que  la  vue  de  ces  30  ima- 
ges stéréoscopiques,  choisies  avec  discernement,  et  exécutées  avec  goût. 
Quelques-unes  représentent  des  pièces  anatomiques  normales,  servant  de 
terme  de  comparaison  avec  des  cas  de  gravité  et  de  localisation  différeotes, 
de  laryngotyphus,  de  syphilis,  de  cancer,  et  surtout  de  tuberculose  du 
larynx. 

Une  brochure  de  30  pages  accompagne  les  photographies,  on  y  troute 
pour  chacune  une  légende  courte,  mais  très  suffisante.  MM.  Garel  et  Collet 
font  ressortir,  dans  leur  préface,  l'immense  avantage  qu'offre  sur  les  plan- 
ches photographiques  ordinaires  la  méthode  stéréoscopique,  l'impression 
du  relief  étant  par-dessus  tout  utile  pour  la  reproduction  exacte  des  pièces 
anatomiques.  D'autres  auteurs  s'étaient  déjà  servis  de  la  stéréoscopic,  mais 
jamais  peut-être  elle  n'a  été  plus  heureusement  employée. 


Le  propriélaire-gérant  :  Faux  Aux*. 
CouLOMMiERS.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 


CONTRIBUTION    A   LA 

PATHOGÉNIE  DE  LA  DYSENTERIE 

MICROBES  ET  TOXINES  DE  L'INTESTIN  DYSENTÉRIQUE 

Par  le  D'  L.-E.  BERTRAND 

Médecin  en  chef  de  la  marine 

Ancien  professeur  aax  écoles  de  médecine  navale 

Ck)rre8pondant  de  l'Académie  de  médecine. 


Existe-t-il  dans  Vair,  dans  Veau  ou  dans  le  sol,  des  corps  de  nature 
animée  ou  purement  chimique  aptes  à  développer  la  dysenterie^ 
lorsquCy  par  les  moyens  ordinaires  ou  expérimentaux ^  ils  s'introdui- 
sent dans  r économie  animale? 

Telle  était  la  question  posée  par  l'Académie  de  médecine,  pour  le 
concours  du  prix  Orfila,  en  1896. 

Je  reproduis  ici,  sans  autre  modification  qu'un  changement  de 
titre  et  Faddition  de  certaines  indications  bibliographiques  me  con- 
cernant, le  manuscrit  avec  lequel  j'ai  pris  part  à  ce  concours. 

Ce  mémoire  était  la  synthèse  des  divers  travaux  que  j'ai  fait  paraî- 
tre sur  le  sujet  dans  les  dix  dernières  années. 

Je  ne  le  publierais  pas,  si  je  n'aimais  à  croire  plausibles  les  idées 
que  j*y  expose  quant  au  mécanisme  étiologique  de  la  dysenterie;  si 
je  ne  pouvais  prétendre  que  les  conclusions  en  sont  miennes  et  que 
les  recherches  d'où  elles  procèdent  ont,  à  défaut  d'autre  mérite, 
celui  de  n'avoir  point  suivi,  dans  la  série  chronologique  de  la  biblio- 
graphie relative  à  cette  pathogénie,  des  travaux  plus  ou  moins  expli- 
cites dont  elles  se  seraient  inspirées. 

La  dysenterie  naît  par  infection;  —  Elle  est  contagieuse;  —  Le 
contage  est  contenu  dans  les  matières  alvines;  —  Le  sol  est  le  récep- 
tacle du  principe  pathogène  ;  — Uair  et  Veau  peuvent  en  être  les  véhi- 
cules,  que  la  dysenterie  provienne  de  V infection  ou  que  la  contagion 
la  propage;  —  Ce  principe  pathogène^  quel  est-il?  —  Eœiste-t-il  dans 
Vintestin  dysentérique  et  dans  les  selles,  à  Vétat  de  corps  figurés  ou 
purement  chimiques?  —  Peut-on  le  rencontrer  y  en  cet  état  dans  V  air  ^ 
dans  Veau  ou  dans  le  sol? 

ReV.    de  MÉD.,  tome  XVII.  —  JUILLET  1897.  33 
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Xcttitt  fil  rmt  -nruc  Art  lie  seul  schéma  rationnel  de  la  question 
:jwe<.-u  ^uus.  u  'jiiir  '.-i-'iitisas  :  car  ce  sérail,  à  mon  sens,  une  singa- 
iciv  .iXîi tunou  lue  i'aller,  en  quelque  sorte  à  l'aventure,  prendre 
Jttiio.  Ail .  iaus-  âiui  ou  dans  le  sol,  les  éléments  flgurés  ou  les  prin- 
ofcs»,  .■.iiii..iiuiss.viui  s'y  trouvent,  et  tenter  d'en  déterminer  expéri- 
'uv»L  ..t.'iiii.'iii  .'action  pathogène  individuelle  sans  avoir  tout  d'abord 
.-vu.'jc    c  otiateuu  bactérien  ou  chimique  de  l'intesUn  affecté  de 

i>.--..UUltf. 

\v.iiii  de  poursuivre  la  solution  du  problème  ainsi  compris, 
let^luiis  deux  questions  préalables  :  considérée  dans  son  essence,  la 
d>»tiutene  est  une  sous  toutes  les  latitudes.  —  La  dysenterie  cbro- 
tiKjU»  et  l'afîection  intestinale  dite  diarrhée  chronique  des  paiji 
cliauii»  ne  sont  pas  deux  maladies  distinctes,  mais  tout  au  plus  deui 
vai'iétés  ou  deux  degrés  d'une  môme  maladie. 

1°  Considérée  dans  son  essence,  la  dysenterie  est  une  sous  toute* 
tei  latitudes.  —  Les  médecins  qui  ne  connaissent,  de  la  dysenterie 
livi  régions  tempérées,  que  la  forme  sporadique,  si  généralement  béni- 
gne, admettent  difficilement  que  la  dt/senlerie  nostras  soit  l'équiva- 
lent nosologique  de  cette  dysenterie  endémique  qu'on  nous  repré- 
sente à  juste  titre,  comme  le  fléau  des  paya  chauds,  puisqu'elle 
entraîne,  à  certaines  époques  et  dans  certaines  régions,  une  niorbi- 
dite  égale  au  tiers  du  total  des  entrées  nosocomiales  et  une  mortalité 
supérieure  à  la  moitié  du  total  des  décès  de  toute  cause. 

Les  idées  changent  quand,  après  avoir  observé  la  dysenterie  dans 
ses  foyers  endémiques,  on  voit  &  l'œuvre,  dans  nos  pays,  la  dysen- 
terie épidémique.  On  comprend,  alors,  qu'on  puisse  mourir  de  dy- 
senterie nostras.  On  constate  que,  comme  gravité,  cette  dyBenterie 
ne  le  cède  en  rien,  parfois,  à  la  dysenterie  des  pays  chauds;  que 
celle-là  et  celle-ci  se  traduisent  ordinairement  par  les  mêmes  symp- 
tômes; provoquent  les  mêmes  selles  et  le  même  ténesme;  retentis- 
sent de  la  môme  manière  sur  le  système  nerveux;  portent  la  même 
atteinte  à  la  nutrition  générale  et  engendrent  les  mêmes  lésions. 

Je  transcris  ci-après,  quatre  relations  nécropsiques  :  la  première, 
tirée  du  livre  de  Dutrouleau  ',  se  rapporte  à  un  cas  de  dysenterie  en- 
démique; les  trois  dernières  ont  été  recueillies  au  cours  d'une  épi- 
démie de  dysenterie  nostras  *  : 

a.    —  f  Autopsie  du    nommé    Thoullec,  fusilier    au  2«  rcgiœ*"'  **' 

I.  Traîlf  ilet  maltulies  îles  Europ.  ilans  tes  payt  chauds.  Paris,  !'  *i^i'-'  ' 

■2.  L.-E.  Bertrand,  ndaiion  iPune  épidémie  de  dysenterie,  etc.  Arcli.  i'  °  ■ 
n.ivalc  et  tir&ge  A  part.  0,  Doin,  1SS8,  p.  SI  et  suit. 
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marine,  entré  le  6  novembre  1850,  mort,  le  28  du  même  mois,  de  dysenterie 
&igûe  :...  à  roaverture  de  Tabdomen,  on  trouve  des  adhérences  du  gros 
intestin  avec  les  parties  voisines  sur  plusieurs  points;  on  aperçoit  à  Texté- 
rieur  des  plaques  violacées,  noirâtres,  parfois  bosselées,  indices  certains 
de  la  désorganisation  intérieure;  la  perte  de  cohésion  de  l'intestin  est 
excessive,  et,  en  le  détachant,  on  sépare  le  rectum  de  son  extrémité  infé- 
rieure par  la  traction  la  plus  légère.  Â  l'ouverture  du  tube  intestinal,  on 
trouve  des  désordres  considérables;  ils  commencent  à  la  valvule  de  Bauhin 
et  existent  dans  toute  retendue  du  tube;  mais  ils  sont  plus  prononcés  dans 
le  premier  et  le  dernier  tiers.  Les  altérations  consistent  dans  un  aspect  bosselé 
et  œdémateux  de  la  muqueuse,  qui  est  complètement  désorganisée  et  n'offre, 
dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue,  qu'une  sorte  de  détritus  ou  de 
bouillie  grisâtre,  dans  laquelle  nagent  des  lambeaux  de  membrane  presque 
entièrement  détachés  et  ne  tenant  quelquefois  que  par  des  filaments  aux 
tuniques  sous-jacentes.  Quand  on  enlève. cette  sorte  de  magma,  on  voit  à 
découvert  un  grand  nombre  d'ulcérations  à  bords  déchiquetés  et  noirâtres, 
formées  à  leur  fond  par  les  tuniques  fibreuse  et  musculeuse,  quelquefois 
par  la  séreuse  seulement.  Ces  tuniques  sont  épaissies,  hypertrophiées  et 
d'une  consistance  lardacée;  cependant  elles  ont  perdu  leur  cohésion,  car 
elles  se  déchirent  par  le  moindre  effort...  » 

b.  —  «...  Odeur  fétide,  aussitôt  après  Touverture  de  la  cavité  abdomi- 
nale. Les  intestins,  gonflés  par  des  gaz,  laissent  voir,  par  transparence,  de 
fines  arborisations  bleuâtres...  Le  tube  intestinal  est  plein  d'une  purée 
fluide  couleur  chocolat.  Vintestin  grêle,  très  injecté,  est  ulcéré  au  voisi- 
nage de  la  valvule  iléo-cœcale.  On  y  remarque,  à  différentes  hauteurs,  des 
plaques  arborisées.  Le  gros  intestin^  extrêmement  friable  se  rompt  lors- 
qu'on applique  une  ligature  sur  son  extrémité  inférieure.  État  fongueux  de 
la  tunique  interne  du  rectum  dont  la  couleur  est  rouge  noir.  On  y  voit,  ça 
et  là,  des  espaces  lisses  et  blanchâtres,  à  contours  irréguliers,  sur  lesquels 
se  détachent  quelques  îlots  constitués  par  des  bourgeons  charnus.  La 
muqueuse  du  cd/on,  recouverte  d*un  mucus  gélatiaiforme,  est  épaissie, 
parsemée  de  plaques  framboisées,  érodée,  déchiquetée,  de  sorte  que  c'est  à 
peine  si  l'on  y  aperçoit  quelques  Ilots  fongueux  sur  un  fond  d'ulcérations...  » 

c.  —  «...  Le  gros  intestin  est  énormément  épaissi  et  fongueux  partout.  Il 
apparaît,  une  fois  ouvert,  tapissé  d'un  enduit  couleur  cambouis,  dans  le 
rectum  et  les  deux  tiers  inférieurs  du  côlon.  Cet  enduit,  très  adhérent,  ne 
se  détache  qu'incomplètement  par  le  lavage  ;  l'intestin  reste  noir,  et  tout 
ce  qu'on  peut  constater,  c'est  l'état  inégal  de  sa  surface  interne  produit 
par  des  évidements  et  du  sang  interstitiel.  Au  niveau  des  rares  points  où 
l'on  peut  détacher  cette  couche,  on  trouve  des  ulcérations,  un  état  granu- 
leux et  fongueux.  La  muqueuse  du  caecum  et  du  côlon  ascendant  est  recou- 
verte d'une  matière  verdàtre.  » 

rf.  —  «  Sujet  de  taille  moyenne  (1  ™  61);  très  amaigri  (P  =^  34  ^,  500). 
Rigidité  cadavérique.  Escharre  de  la  largeur  d'une  pièce  d'un  franc  a  a 
région  trochantérienne  gauche...  Intestin  grêle  en  baudruche,  avec  quelques 
arborisations;  gros  intestin  arborisé  sur  toute  sa  surface  externe.  Friabi- 
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lité  extrême  :  la  plus  petite  traction  en  amène  la  rupture;  il  se  déchire, 
même  quand  on  emploie  les  ciseaux.  Aspect  rouge  vineux  de  la  membrane 
interne  du  caecum  et  du  côlon  transverse  ;  couleur  hortensia  du  rectum.  Les 
plis  de  la  muqueuse  sont  mous  et  sphacélés  dans  le  côlon  tout  eotier.  La 
tunique  interne  du  côlon  descendant  est  profondément  ulcérée  sur  plusieurs 
points.  Le  rectum  est  épaissi;  sa  paroi,  résistante,  donne  la  sensaliond'un 
tissu  fibrolde  élastique.  Vers  le  milieu  de  sa  longueur,  il  semble  que  son 
calibre  soit  quelque  peu  rétréci...  » 

Que  Ton  compare  au  premier  document  de  la  série  nécropsique, 
ces  trois  dernières  relations,  et  Ton  reconnaîtra,  je  pense,  sinon  une 
similitude  complète,  du  moins  une  étroite  analogie  entre  les  lésions 
macroscopiques  qui  s'y  trouvent  consignées. 

Une  étude  clinique  comparée  de  la  dysenterie  endémique  et  de  la 
dysenterie  nostras  conduirait  aux  mêmes  conclusions,  mais  je  m'at* 
tarderais  aux  préambules  en  poursuivant  ce  parallèle. 

Les  seules  différences  anatomiques  ou  cliniques  à  relever  entre  les 
deux  dysenteries  sont  des  difTérences  de  second  ordre,  n^iropliquant 
nullement  que  l'une  et  l'autre  ne  sont  pas  de  même  nature,  mais 
dénotant  simplement  dans  la  dysenterie  endémique,  une  plus  grande 
sévérité  du  processus  qui  frappe  et  détruit  les  tuniques  intestinales, 
comme  aussi  vraisemblablement  une  part  prépondérante  de  travail 
pathologique  dévolue  à  certaines  espèces  microbiennes. 

Telle  est  la  signification  de  cette  forme  gangreneuse  où  les  mala- 
des, en  proie  à  un  horrible  ténesme  anal  et  vésical,  éliminent  en 
bloc  de  longs  lambeaux  de  muqueuse. 

Cette  forme,  d'ailleurs  assez  rare  dans  la  zone  intertropicale,  fait 
absolument  défaut  dans  la  dysenterie  nostras,  même  quand  elle  évo- 
lue à  l'état  épidémique;  du  moins  je  ne  l'y  ai  jamais  vue  et  je  ne  me 
rappelle  aucun  écrit  où  elle  soit  mentionnée.  Mais  que  prouverait 
son  absence  ici,  sa  rare  présence  là?  Que  la  destruction  de  la 
muqueuse  qui,  ordinairement,  se  fait  en  détail  par  sphacèle  molécu- 
laire, peut  s'effectuer  en  gros  par  une  gangrène  massive  '.  Rien  de 
plus  et  point  du  tout  que  le  processus  pathologique  diffère  dans  Tune 
ou  dans  l'autre  condition. 

Dans  la  dysenterie  nostras  comme  dans  la  dysenterie  endémique 
des  pays  chauds,  l'ulcération  intestinale  reste  macroscopiqoementia 
caractéristique  anatomique,  et  cette  ulcération  provient  d'un  double 
travail  élémentaire  :  gangrène  et  suppuration,  nécrobiose  et  folliculite. 

Il  est  certain,  d'autre  part,  que,  même  dans  les  pays  chauds,  la 
dysenterie  ne  procède  pas  toujours  d'une  façon  identique  quant  à  sa 
localisation  primitive  et  à  son  évolution. 

1.  Laveran.  Traité  des  malad,  et  épid.  des  armées,  Paris,  1875,  p.  ii5. 


BERTRAND.   —  PATHOGÉNIE  DE  LA  DYSENTERIE  iSI 

Ainsi,  au  Sénégal  et  aux  Antilles,  c*est  par  le  côlon  transversc  qile 
débute  la  maladie  :  les  selles  y  sont  d*emblée  exclusivement  compo- 
sées  de  glaires  sanguinolentes  et,  tout  d'abord,  les  coliques  l'empor- 
tent sur  le  ténesme.  En  Cochinchine,  c'est  le  rectum  qui  est  afïecté 
le  premier  :  les  douleurs  initiales  consistent  en  une  sensation  de 
pesanteur  au  sacrum  avec  ténesme,  et  primitivement,  les  déjections 
alvines  sont  représentées  par  des  matières  fécaloïdes  enrobées  ou 
plaquées  de  mucus  sanglant  .ou  de  muco-pus* 

Mais,  cliniquement  et  anatomiquement,  il  ne  s'agit  là,  cette  fois 
encore,  que  de  simples  nuances  qui  s'effacent  à  mesure  que  la  mala- 
die progresse,  nuances  qu'on  retrouve  d'ailleurs,  de  malade  à  ma- 
lade, dans  une  même  épidémie  de  dysenterie  nostras. 

Quand  j'aurai  ajouté  que  les  complications  sont,  à  la  fréquence 
près^  les  mêmes,  dans  la  dysenterie  des  régions  intertropicales  et 
dans  celle  de  nos  pays;  que  la  plus  commune  de  ces  complications, 
y  abcès  du  foiej  ne  manque  ni  à  la  forme  épidémique  ',  ni  à  la  forme 
sporadique'  de  la  dysenterie  nostras,  j'aurai,  je  pense,  justifié  la 
proposition  qui  sert  de  titre  à  ce  paragraphe,  et  l'on  me  concédera- 
que,  nosologiquement,  la  dysenterie  est  une  sous  toutes  les  lati- 
tudes; sans  que  je  doive  m'arrêter  à  cette  hypothèse  récente^  qu'il 
existe  deux  espèces  de  dysenterie  :  une  dysenterie  amœho'hacté' 
vienne^  endémique  dans  les  pays  chauds,  une  dysenterie  simplement 
bactérienne^  ubiquitaire  et  épidémique;  sans  qu'on  m'oblige  à  dé- 
montrer que  les  caractères  indiqués  par  Councilmann"  comme  dis- 
tlnctifs  de  ces  deux  types  morbides,  ou  sont  illusoires,  ou  n'ont 
qu'une  très  minime  valeur. 

2^  La  dysenterie  chronique  et  V affection  intestinale  dite  dia^*rhée 
chronique  des  pays  cliauds  ne  sont  pas  deux  maladies  distinctes, 
maisy  tout  au  plus,  deux  variétés  ou  deux  degrés  d'une  même  mala^ 
die.  —  Les  anciens  praticiens  des  pays  chauds,  médecins  militaires 
en  Algérie,  médecins  de  la  marine  en  service  dans  nos  possessions 
intertropicales,  n'estimaient  pas  qu'il  y  eût  lieu  de  distinguer^  dans 
les  foyers  d'endémicité,  une  dysenterie  et  une  diarrhée  chroniques. 

i,  LaUuyaux  d'Ormay.  Rapports  (in  Statistique  de  la  Cochinchine  française^ 
Saigon  1885).  —  Calmeltc.  Étude  expérimentale  de  la  dysenterie,  etc.  Arch.  de 
méd.  navale  et  coloniale,  189.3,  et  Paris,  Doin,  1893. 

2.  Pays-Bas  (Pringle-Sjîhmidt,  de  Rotterdam).  —  Irlande  (Abercrombie). 

3.  La  dysenterie  sporadique  et  la  fièvre  typhoïde  sont  les  deux  causes  ordi- 
naires de  Tabcès  du  foie  nostras.  Voir  Bertrand  et  Fontan.  Traité médico-chirurg. 
de  l'hépatite  suppurée.  Paris,  Soc.  d'édit.  scientiAques,  1895. 

4.  P.  Rho.  Malattie  predominanti  in  paesi  coldi  e  temperali.  Dyssenteria, 
Supplément  meosile  agli  annali  di  medicina  navale.  Anno  1,  fascic.  VI  et  VU. 
Roma,  1895. 

5.  Boston  med.  and.  surg.  Journal.  Juîll.  1892,  cité  par  F.  Rho. 
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Ils  faisaient  remarquer,  avec  Dutrouleau  \  que,  pour  établir  une 
distinction  entre  ces  deux  formes  de  flux  de  ventre,  c  il  faudrait 
admettre  une  diarrhée  endémique  marchant  parallèlement  à  la 
dysenterie^  s* enchevêtrant  et  finissant  par  se  confondre  avec  elle^  ce 
qui  n^aurait  aucun  avantage  pour  V étude  comme  pour  la  pratiquei^, 
et,  avec  Cambay  ',  qu'il  serait  sans  utilité  «  de  changer  le  nom  d^une 
maladie  que  Von  a  appelée  dysenterie  pendant  vingt  ou  vingt-cinq 
jours^  pour  V appeler  ensuite  diarrhée  parce  qu^un  symptôme  *  ca- 
serait de  se  manifester  momentanément  ou  même  pour  toujours  i, 
d'autant  qu'  c  il  est  fort  rare  qu'un  individu  atteint  de  diarrhée  chro- 
nique ne  fasse  pas  de  sang  avant  de  mourir  et  qu'ensuite  le  même 
traitement  est  applicable  aux  deux  affections  >. 

Les  idées  médicales  françaises,  sur  ce  point  de  pathogénie,  sesont 
complètement  modifiées  quelques  années  après  la  conquête  de  la 
Cochinchine,  époque  à  .partir  de  laquelle  on  a  commencé  à  scinder 
Técole  nosologique  des  flux  intestinaux  chroniques  et  à  décrire 
séparément,  comme  deux  maladies  distinctes,  la  dysenterie  et  la 
diarrhée,  celle-ci  appelée  d*abord  diarrhée  chronique  de  Cochin- 
chine,  puis  diarrhée  endémique  des  pays  chauds^  son  ubiqaité 
relative  dans  la  zone  intertropicale  admise  et  son  analogie 
reconnue  avec  la  forme  pathologique  nommée  :  par  les  Anglais, 
chronic  diarrhœa,  hilldiarrhœay  hiU-troty  white  flux  diarrhœa 
alhay  Indian  sprue^  tropical  sprue^  etc;  et  parles  Hollandais,  spruiv^ 
aphtœ  orientales  y  etc. 

Cette  nouvelle  doctrine,  qu'ont  propagée  de  nombreux  écrits,  parmi 
lesquels  figurent,  au  premier  rang,  la  thèse  de  Layet  *  et  Tarticle 
Cochin  CHINE  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales*^ 
a  rallié  d'abord  tous  les  suffrages.  Elle  a  régi  sans  conteste  la  patho- 
logie exotique  pendant  une  douzaine  d'années.  Puis  sont  intervenus 
des  travaux  qui  ont  retourné  l'opinion  et  remis  en  faveur,  semble- 
t-il,  la  synthèse  d'autrefois. 

J'ai  la  satisfaction  d'avoir  contribué  à  cette  restauration  '. 

Les  dissidents  actuels  sont  rares;  mais  enfin,  ils  existent,  de 
sorte  qu'aujourd'hui,  comme  à  l'époque  de  notre  première  campagne 
contre  la  théorie  régnante,  nous  sommes,  médecins  de  la  marine  oa 

1.  op.  cit.,  p.  653. 

2.  Traité  de  la  dysent.,  1847,  p.  394. 

3.  Ténesme  et  selles  muco-sanguinolentes. 

4.  Montp.,  1872. 

5.  Leroy  de  Méricourt  et  Layet,  1876.  . 

6.  Bertrand  et  Fonlan,  Entéro-côlite  chronique  endémique  des  pays  chawu* 
Arch.  de  méd.  navale,  18S6  et  1887.  Paris,  Doio  (tirage  à  part),  1887. 
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médecins  des  colonies,  partagés  en  deux  camps  :  les  unidates,  qui 
n'admettent  pas  que  la  dysenterie  et  la  diarrhée  chroniques  soient 
deux  maladies  difTérentes;  les  dualistes^  qui  prétendent  établir  une 
distinction  radicale  entre  ces  formes  pathologiques  ^ 

Les  arguments  des  dualistes  sont  tirés  :  des  commémoratifs  ;  delà 
clinique;  de  Tanatomie  pathologique  et  de  la  pathogénie. 

Commémoratifs.  —  Uy  a  des  diarrhéiques  d'emblée.  Il  est  d'autres 
malades  qui  ne  sont  atteints  de  diarrhée  chronique  qu'après  une 
période  plus  ou  moins  longue  de  selles  mucoso-sanguinolentes  et  de 
ténesme  ou  une  série  d*atteintes  dysentériques  plus  ou  moins  répé- 
tées mais  graduellement  décroissantes  quant  à  l'intensité  de  leur 
expression  symptomatique. 

Pour  nombre  de  médecins,  ces  malades  sont  :  les  premiers  des 
diarrhéiques;  les  seconds  des  dysentériques  chroniques. 

Si  le  débat  était  resté  sur  ce  terrain,  il  aurait  été  réductible  à  une 
sorte  de  subtilité  anamnestique  sans  grande  importance  d'ailleurs,  et 
l'on  aurait  pu  s'entendre,  puisque  nous  avons  nous-mêmes  reconnu 
à  ce  terme  commun  des  flux  intestinaux  d'origine  tropicale,  nommé 
par  nous  entéro-côlite  chronique  endémique  des  pays  chauds^  un 
début  diarrhéique  et  un  début  dysentérique. 

Hais  d'autres,  parmi  les  partisans  de  la  doctrine  que  je  combats, 
considèrent  comme  des  diarrhéiques  tous  ceux  qui  présentent  des 
selles  féculentes,  liquides  ou  en  purée,  n'acceptant  la  dysenterie 
qu'avec  des  matières  alvines  à  mucus  sanguinolent  (d'aucuns  y 
ajoutent  le  ténesme)  ;  et,  comme  presque  tous  les  hommes,  soldats 
ou  marins,  rapatriés  sous  la  rubrique  :  diarrhée  de  Cochinchine 
disent,  suivant  la  formule  usuelle,  avoir  fait  du  sang  et  de  la  graisse 
au  commencement  de  leur  maladie;  comme,  d'autre  part,  il  est  ordi- 
naire que  ceux  dont  la  diarrhée  a  été  d'emblée,  traversent,  par  la 
suite,  une  ou  plusieurs  périodes  marquées  par  des  déjections  mu- 
queuses ou  mucoso-sanguinolentes,  les  médecins  en  question  sont 
forcés  d'admettre  que,  maladies  absolument  différentes,  la  dysen- 
terie et  la  diarrhée  se  greffent  pourtant  Tune  sur  l'autre  et  s'enche- 
vêtrent à  chaque  instant. 

Nous  croyons,  nous,  que,  dans  l'évolution  des  flux  intestinaux 
chroniques  d*origine  coloniale,  un  moment  arrive  où  dysenterie  et 
diarrhée  ont  fusionné  etsont  confondues,  si  bien  qu'elles  ne  peuvent 
plus  être  séparées,  et  qu'il  faut,  si  l'on  lient  à  la  variété  dans  Téti- 
quette,  établir  son  diagnostic  sur  le  dire  du  malade  relativement  au 

1.  Cest  nous  qui  avons  appliqué  au  présent  procès  ces  termes  (unicistes  et 
dualistes)  empruntés  à  Thistoire  de  la  syphilis  et  des  querelles  que  son  étiologie 
a  suscitées. 
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début  de  raffectioa  dont  il  est  atteint,  procédé  conjecturai  ne  pou- 
vant procurer  qu'une  solution  nosologique  virtuelle. 

Là  où  nos  adversaires  croient  voir  deux  affections  superposées, 
nous  ne  reconnaissons,  en  d'autres  termes,  que  l'extension  en  sur- 
face, d'un  processus,  commencé  tantôt  par  Tintestin  grêle,  tantôt  par 
le  gros  intestin,  mais  en  réalité  toujours  le  même. 

Clinique  et  anatomie  pathologique,  —  A  ceux  qui,  appelant  dysen- 
terie les  flux  de  ventre  chroniques  diarrhéiques  dont  le  début  a  été 
marqué  par  des  selles  à  mucus  et  à  sang,  les  opposent  cliniquement 
et  anatomiquement  aux  diarrhées  chroniques  d'emblée,  il  est  facile 
d'objecter,  au  double  point  de  vue  des  symptômes  et  des  lésions,  la 
complète  similitude  de  ces  deux  conditions  morbides  dans  la  période 
d'état  de  la  maladie,  celle  où  en  sont  arrivés  les  rapatriés  reçus  dans 
nos  hôpitaux  maritimes. 

Dans  ces  circonstances,  en  effet,  nous  relevons,  de  part  et  d'autre: 
des  selles  liquides  ou  en  purée  claire,  grises,  d'aspect  plâtreux  ou 
de  couleur  café  au  lait,  ordinairement  lientériques,  souvent  spu- 
meuses comme  une  omelette  soufflée,  parfois  panachées  de  jaune  et 
de  vert  comme  une  omelette  aux  fines  herbes,  exceptionnellement 
muqueuses  ou  séro-muqueuses;  —  une  langue  desquamée  et  rouge 
comme  un  morceau  de  viande  crue;  —  une  effrayante  dénutrition, 
véritable  cachexie  famélique  qui  détermine  finalement  une  atro- 
phie du  foie  et  une  squelettique  maigreur.  Avec  cela  des  lésions 
anatomiques  communes  :  ulcérations  de  l'intestin  grêle  et  surtout 
du  gros  intestin,  qui  existent  ou  ont  existé  dans  toute  diarrhée  chro- 
nique, car  il  n'est  pas  d'autopsie  qui  ne  montre,  chez  les  individus 
qui  ont  succombé  à  cette  affection  endémique,  ou  des  ulcérations  en 
évolution  ou  des  traces  d'ulcérations  (dépressions  irrégulières  de  la 
muqueuse,  cicatrices,  plaques  pigmentées,  etc.),  pertes  de  sub- 
stance qu'on  rencontre  quand  on  les  recherche  avec  l'attention 
nécessaire,  quand  on  n'est  pas  entraîné  par  une  idée  préconçue, 
quand  on  ne  s*en  laisse  pas  imposer  par  certaines  apparences  qui 
peuvent  donner  le  change  et  faire  croire  à  l'intégrité  de  la  muqueuse 
intestinale  alors  qu'elle  est,  quelquefois,  totalement  désorganisée  ;  — 
très  généralement,  intestin  grêle  tout  à  fait  lisse  et  en  baudruche; 
—  gros  intestin  tantôt  épaissi,  tantôt  aminci,  selon  que  raffectioa 
chronique  a  été  ou  non  entrecoupée  d'épisodes  dysentériques 
aigus  à  une  époque  voisine  de  la  terminaison  fatale  ;  —  atrophie  des 
principaux  viscères  abdominaux,  plus  particulièrement  du  foie  et 
du  pancréas,  celui-ci  presque  toujours  induré,  fibroïde,  et  de  consis- 
tance calcaire,  —  rarement  abcès  hépatiques,  rencontrés  parfois 
dans  des  cas  où  tout  semblait  indiquer  une  diarrhée  chronique  type 
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sans  dysenterie  primitive  ou  secondaire  avouée  ou  reconnue;  — 
physiologie  pathologique  intestinale  comprenant,  comme  processus 
élémentaires  :  l'inûltration  embryonnaire  de  la  sous-muqueuse  et  de 
la  muqueuse,  leur  transformation  scléreuse,  la  folliculite  suppurée, 
la  thrombose  vasculaire,  la  nécrobiose  et  Tulcération. 

Quant  à  ceux  qui  ne  voient  la  dysenterie  qu'avec  des  selles  à 
mucus,  ils  sont  insaisissables  et  toute  discussion  avec  eux  est  impos- 
sible car,  à  chaque  argument,  ils  opposent  leur  perpétuelle  objec- 
tion de  la  complication  dysentérique. 

Quelques-uns  de  ces  auteurs  se  font  la  tâche  par  trop  facile, 
quand,  sous  prétexte  d'établir  la  spécificité  de  la  diarrhée  endémique 
ils  la  mettent  en  parallèle  avec  la  dysenterie  aigué.  Les  selles,  peu 
copieuses,  exclusivement  composées  de  mucus  et  de  sang,  les 
épreinles,  le  ténesme  ano-vésical,  sont  autant  de  symptômes  qui, 
caractéristiques  de  la  dysenterie  aiguëy  manquent  à  Texpression 
clinique  habituelle  de  la  diarrhée  chronique  et  ne  s'y  montrent  que 
par  intervalles.  C'est  enfoncer  une  porte  ouverte  que  s'évertuer  à 
tracer  un  pareil  diagnostic,  en  insistant  sur  des  différences  que  per- 
sonne ne  conteste. 

La  difficulté  n'est  pas  là. 

Elle  est  dans  la  distinction  à  établir  entre  la  diarrhée  chronique 
et  la  dysenterie  chronique. 

Or  ce  dernier  diagnostic  on  ne  le  tente  pas  et  pour  cause. 

Mais  en  revanche  que  de  ressources  dialectiques  ne  tire-t-on  pas 
de  la  première  comparaison?  Voyez  le  tableau  ci-après  :  quelle  ri- 
chesse d'arguments  I  tous  péremptoires  aux  yeux  des  lecteurs  qui 
ne  savent  rien  de  la  question  : 


Diarrhée. 

1*  Selles  liquides,  tantôt  port*acéeSf 
tantôt  café  au  lait,  tantôt  lienténques^ 
souvent  boursouflées,  spumeuses^  quel- 
quefois crémeuses,  mais  toujours  a  bon- 
danteset  acides. 

2*  Jamais  de  sang. 

3*  Peu  ou  pas  de  ténesme,  pas 
d'épreintes. 

4**  Foie  généralement  diminué  de  vo- 
lume. 

5»  Apyrexie. 

6*  Peu  ou  pas  de  lésions  intestinales 
{quelquefois  arborisations,  taches  lie  de 
tin,  aspect  tomenteux  de  certaines  por- 
tions de  muqueuse).  Ganglions  mésenté- 
riques  normaux.  —  Foie  généralement 
atrophié.  Pancréas  présentant  quelque- 
fois une  consistance  plus  ou  moins 
calcttire. 


Dysenterie. 

1**  Selles  peu  abondantes  composées 
exclusivement  de  mucus  (frai  de  gre- 
nouille, lavure  de  boyaux)  et  de  sang. 
Réaction  neutre  ou  alcaline. 

2"  Toujours  du  sang,  au  moins  à  Pétai 
de  stries. 

3"  Ténesme  violent,  épreinles. 

4*  Foie  généralement  augmenté  de 
solume. 

5*  Souvent  léger  mouvement  fébrile. 

6*  Gros  intestin  couvert  d  ulcérations  ; 
offrant  quelquefois  des  végétations  ver- 
rugueuses  à  sa  surface;  son  épaisseur 
peut  être  considérablement  augmentée. 
Ganglions  mésentériques  augmentés  de 
volume.  —  Hypertrophie  et  congestion 
du  foie;  pancréas  normal. 


V 
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Je  ne  puis  trouver  dans  ce  parallèle',  foux d'ailleurs  en  cequicon- 
concerne  la  réaction  des  matières  alviues  el  l'assimilation  aux  selles 
muqueuses  des  déjections  lavure  de  boyaux,  autre  chose  que  les 
éléments  d'un  dîa^ostic  différentiel  eotre  la  diarrhée  chronique  et 
la  dysenterie  aiguè. 

Plus  récemment  *,  Le  Dantec  nous  a  objecté  que  les  ulcéralions 
trouvées  dans  llntestîn  des  diarrhéiques  sont  des  ulcérations 
tuberculeuses  eageudrées  par  une  infection  secondaire;  à  quoi  je 
pourrais  répondre  que  Le  Dantec  o'a  fut  sur  ce  point  aocune 
recherche  histo-microbiologique  et  citer  l'opinion  de  Delioui  de 
Savignac,  un  dualiste  cependant,  pour  qui  la  hronchUe  àtronv^e  et 
la  tubercuioae  pulmonaire  sont  au  nombre  des  conséquences  Us  pliu 
fréquentes  de  la  dysenterie  endémique  des  pays  chauds  ;  mais  j'ai 
hâte  de  clore  ce  débat  et  j'en  appeUe,  en  reproduisant  les  lignes  ci- 
aprës,  à  l'autorité  incontestée  de  l'ancien  médecin  en  cbeF  de  la 
Cochinchioe,  Lalluyaux  d'Ormay  : 

c  En  1864  la  diarrhée  chronique  a  été  heureusement  fort  rare  en 
Cochinchine;  elle  se  présentait  soit  a  la  suite  de  la  dyskntïbik, 
lorsque  des  ulcérations  plus  ou  moins  profondes  persistaient  dans 
Cinteatin,  toit  concurremment  avec  l'anémie  ou  la  ca,(Aexie  patu- 
déenne,  dont  elle  constituait  toujours  une  fâcheuse  complication,  et 
les  hommes  très  anémiés  qui  arrivaient  à  thôpilal  avec  une  diarrhée 
chronique  avaient  bien  peu  de  diances  de  guérison;  ils  mouraient 
dans  Canasarque  avec  une  aseite  ou  dans  le  marasme. 

«  A  Fautopsie  on  trouvait  toujours  des  ulcérations  DANS  l'iH- 
TESTIN,  ee  qui  peut  laisser  supposer  ou  bien  que  le  point  de  départ 
avait  été  une  dysenterie  subaigve  négligée  ou  inaperçue  dont  l'ané- 
mie avait  été  la  suite,  ou  bien  que  dans  l'anémie  la  muqueuse  ai/ant 
perdu  de  son  ressort  et  de  sa  vitalité,  le  contact  des  matières  en- 
tantes venues  du  haut  du  tube  intestinal  y  produisait  Culcération- 

«  Ce  qu'il  y  A  de  BIKN  CERTAIN,  c'KST  QUE  CHEZ  TOUS  LfS  HOIIIfK 
MORTS  DE  DIAHHHÉE  CHBOMIQUE,  ON  DOIT  S' ATTENDRE  A  TBOOTER 
L'INTESTIN  ULCÉRÉ  '.  • 

Pathogénie.  —  L'anguillule  de  Normand  a  été  tout  d'abord  consi- 
dérée comme  l'élément  causal  spécifique  et  radicaletneol  différeO' 
tiel  de  la  diarrhée  de  Cochinchine  *. 

1.  Le  Uantec.  Nonvfau  traitemtnl  de  la  diarrhte  de  Cochinchine.  hA  *• 
méJ.  n«T.,  eL  coloniale,  novembre  1892. 

a.  CoDgr«8  de  méd.  interne.  Bordeaux  1S95. 

3.  Sialittique  méd.  de  la  Cochinchine  française. 

*.  -  Quant  k  la  doctrine  qui,  s'appuyant  sur  del  résultais  à.'tjn.lm\t  pai™- 
lugique  précieux.  Tondrait  faire  des  deui  maladies  (diarrhée  et  d)»enltrie)  aes 
forme»  diftérentcis  d'une  nème  infection,  je  la  repousse  avec  énargiet'  di»  l"** 
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Or  non  seulement  on  Ta  retrouvée  dans  la  dysenterie  chronique 
de  Cochinchine  et  d'ailleurs;  mais  encore  il  est  établi  que,  dans  les 
flux  intestinaux  chroniques  d'origine  coloniale,  elle  n'est  pas  autre 
chose  que  l'expression  d'un  parasitisme  banal,  contingent  et  sura- 
jouté. 

Le  Dantec  S  il  est  vrai,  a  menacé  les  unicistes  de  la  révélation  pro- 
chaine d'un  nouveau  parasite,  un  microbe,  cette  fois,  non  moins  spé- 
cifique et'non  moins  différentiel  que  l'anguillule,  mais  quatre  ans  se 
sont  écoulés  depuis  la  publication  de  son  mémoire  et  nous  ne  voyons 
rien  venir. 

Par  contre,  Calmette  '  nous  a  fait  connaître  qu'en  Cochinchine  la 
microbiologie  comparée  de  la  dysenterie  et  de  la  diarrhée  fournit  des 
résultats  identiques. 

Ainsi,  la  pathogénie,  pas  plus  que  l'anatomie  pathologique  et  la 
clinique,  ne  sert  la  cause  de  la  doctrine  dualiste. 

Conclusions.  —  Certains  malades  n'ont,  tout  d'abord,  suivant  l'ex- 
pression de  Lalluyaux  d'Ormay,  qu'un  simple  dévoiement  matutinal 
d'origine  dyspeptique,  et  survenu  lentement,  insidieusement,  sans 
orage;  ou  bien,  chez  eux,  l'appétit  se  perd  et  les  digestions  restent 
mauvaises  à  la  suite  d'une  sorte  d'embarras  gastrique  subaigu. 
Leurs  selles  sont,  généralement,  en  purée  plus  ou  moins  épaisse.  Ce 
sont  des  diarrhéiques  d'emblée. 

Et  bien,  il  est  ordinaire  qu'au  bout  de  quelques  mois,  ces  individus 
rendent  de  temps  en  temps,  des  déjections  à  mucus  ou  de  vraies 
selles  dysentériques.  Les  lésions  anatomiques  ont  marché^  de  Vinies" 
tin  grêle  vers  le  gros  intestin. 

D'autres  débutent  par  du  sang  et  du  mucus  :  ce  sont  des  dysenté- 
riques. 

Or  si,  dans  la  dysenterie  aiguë,  la  terminaison  fatale  arrive,  le 
plus  souvent,  en  conséquence  des  lésions  ulcéreuses  du  gros  intestin 
et  des  complications  qu'elles  entraînent  (résorption  septique,  abcès 
du  foie,  etc.),  c'est  par  l'intestin  grêle  que  succombent,  presque  tou^* 

grâce  à  la  découverte  d'un  parasite  propre  à  la  diarrhée  de  Cochinchine^  elle 
ne  peut  plus  être  soutenue.  Qu'à  un  moment  quelconque  de  la  dysenterie,  on 
montre  Tanguillule  dans  les  déjections  des  dysentériques  et  cette  théorie  pourra 
reTÎTre.  Je  viens  de  faire  des  recherches  suivies  sur  les  déjections  d'hommes 
arrivés  des  Antilles,  du  Sénégal  et  de  l'Océan  Indien,  sans  avoir  rien  vu  de  sem- 
blable. •  (Normand.  Mémoire  sur  la  diarrhée  de  Cochinchine.  Arch.  de  méd.  nav., 
t.  XXVII,  p.  55.) 

1.  •  J'espère  pouvoir  publier  prochainement  un  travail  sur  un  microbe  ren- 
contré dans  la  diarrhée  de  Cochinchine,  si  les  expériences  de  contrôle  me  don- 
nent un  résultat  favorable  »  [op.  cit.). 

â.  Élude  expérimentale  de  la  dysent.y  etc.  Arch.  de  méd.  nav.  et  coloniale, 
1893,  tirage  à  part.  Doin,  même  année. 
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jours  les  dysentériques  chroniques,  puisque  c'est  dHnanition  que 
meurent  ces  malheureux. 

Ici,  par  conséquent,  les  lésions  sont  allées  du  gros  intestin  vers 
Vintestin  grêle. 

Ainsi  les  localisations  initiales  sont  variables;  la  maladie  évoluant, 
le  processus  descend  ou  monte;  mais  quel  qu'ait  été  son  siège  pri- 
mitif, une  période  arrive,  celle  que  traversent  les  malades  de  dûs 
hôpitaux  maritimes,  où  le  tube  digestif  est  d^une  extrémité  à  Vautre^ 
intéressé. 

Lésions  et  symptômes  prennent  alors  le  même  aspect  chez  les  ma- 
lades de  toute  catégorie.  La  dysenterie  et  la  diarrhée  ont  fusionné  et 
ne  peuvent  plus  être  séparées. 

Cet  état  mixte,  qui  est  constant  dans  la  phase  chronique  du  mal,  et 
qu'on  doit,  par  suite,  considérer  comme  la  résultante  des  deux  formes, 
ne  peut  être  exprimé  que  par  un  mot  mixte  :  celui  d'entéro-côliU, 

Après  ce  préambule,  un  peu  long  sans  doute,  mais  nécessaire', je 
reviens  aux  propositions  essentielles  du  schéma  qui  est  comme  Tin- 
troduction  et  Tavant-propos  de  mon  mémoire  : 

I.  La  dysenterie  naît  par  infection.  —  Dutrouleau  pensait,  avec 
raison,  que  les  grandes  endémies  des  pays  chauds  n'ont  leur  cause 
essentielle  ni  dans  la  météorologie,  ni  dans  une  hygiène  individuelle 
défectueuse,  mais  qu'elles  sont  sous  la  dépendance  de  conditions 
hydro-telluriques  spéciales  inhérentes  aux  localités.  Cette  théorie  est 
vraie,  appliquée  à  l'impaludisme,  à  la  fièvre  jaune,  et,  sans  doute, 
aussi  au  choléra.  Elle  est  au  moins  vraisemblable  quanta  la  dysen- 
terie, encore  que  le  mia.sme  invoqué  par  Dutrouleau  ne  compte  plus 
de  partisans  et  qu'il  n'en  soit  plus  question. 

Nombreuses  sont  en  effet,  dans  la  zone  intertropicale,  les  localités 
dans  lesquelles  la  dysenterie  est  aujourd'hui  très  diminuée  de  fré- 
quence et  de  gravité,  à  la  suite  d'un  meilleur  régime  urbain  des  eaux 
de  consommation. 

Mais  nos  connaissances  relatives  à  cette  étiologie  générale  de  la 
dysenterie  enc^'mtgue  sont  bien  restreintes  et,la  précédente  hypothèse 
admise,  nous  ne  savons  guère  qu'une  chose,  prouvée  parla  différente 
distribution  géographique  des  deux  maladies,  de  région  à  région  et  de 
localité  à  localité  dans  une  même  région  :  que  cet  infectieux  animé 

1.  J'admire  la  logique  de  ceux  qui,  sans  avoir  cherché  à  résoudre  ces  diffi- 
cultés préliminaires  ou  encore,  peut-être,  sans  se  douter  qu'elles  existent,  appli- 
quent à  la  dysenterie  en  général  les  résultats  de  recherches  relatives  4  la  dysentent 
de  nos  pays  et  viennent  nous  parler,  sans  autre  forme  de  procès,  de  Tanguillnle 
stcrcorale  &  propos  de  dysenterie. 
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ou  chimique  d'où  procéderait  la  dysenterie  est,  de  sa  nature,  distinct 
de  celui  qui  engendre  Vimpaludisme. 

Au  sujet  de  la  genèse  possible  de  la  dysenterie  épidémique  ou 
sporadique  des  régions  tempérées,  par  une  infection  venue  du  dehors, 
peut-être  possédons-nous  quelques  notions  un  peu  moins  vagues. 
Les  renseignements  sont  rares;  mais,  à  tout  prendre,  on  peut  esti- 
mer les  faits  suffisamment  explicites  pour  qu'on  ait  le  droit  d'en  in- 
duire que  cette  dysenterie,  au  contraire  de  certaines  maladies  dont 
Forigine  est  toujours  spécifique,  a  parfois  pour  point  de  départ,  une 
infection  banale  étrangère  à  Torganisme. 

Cette  infection  dérive  toujours  de  fermentations  putrides,  le  plus 
souvent  animales  :  sang  corrompu  (Pringle)  ;  cerf  putréfié  (Desge- 
nettes);  champ  de  bataille  couvert  depuis  quatre  jours  de  cadavres 
d'hommes  et  d'animaux  (Vaidy)  ;  autopsie  d'un  homme  asphyxié  dans 
une  fosse  d'aisances  (Chomel);  vases  putréfiées  provenant  du  curage 
d'un  canal  (Vivien)  *,  etc. 

Je  dois  ajouter  toutefois  que  ces  circonstances  sont  exceptionnelles 
et  que  bien  plus  souvent  sans  doute,  la  dysenterie,  surtout  à  Tétat 
sporadique,  dérive,  par  un  mécanisme  que  j'exposerai  plus  loin,  d'une 
infection  engendrée  dans  l'intestin  même  du  malade,  par  la  virulence 
exaltée  des  espèces  microbiennes,  qui  normalement  s'y  trouvent 
contenues. 

II.  La  dysenterie  est  contagieuse.  —  La  dysenterie,  peut  naître  de 
la  dysenterie;  et  si  sa  transmissibilité  d'homme  à  homme  a  pu  être 
contestée  parce  que  la  contagion  est  difficile  à  saisir  par  Tobserva- 
tion  de  la  dysenterie  endémique,  dans  ses  foyers  d'origine,  ou  en- 
core si  elle  s'affaiblit  à  mesure  que  la  maladie  gagne  en  chronicité* 
l'histoire  de  la  dysenterie  nostras  en  démontre  la  réalité  par  les  épi- 
démies consécutives  à  l'arrivée  de  dysentériques  dans  des  localités 
indemnes;  par  l'infection  secondaire  des  hôpitaux  de  campagne  en 
temps  de  guerre  ^,  et  la  propagation  de  la  maladie  aux  populations 

1.  Citations  d'après  L.  Colin  :  art.  dysenterie,  du  D'*  Encyclop.  des  sciences 
méd.;  Relsch  et  Kiener  :  Traité  des  maladies  des  pays  chauds.  Des  exemples 
analogues  nous  sont  fournis  par  la  dysenterie  des  régions  intertropicales  : 
épidémie  de  dysenterie  éclatant  dans  une  salle  commune  sise  au  rez-de-chaussée 
d'un  hôpital  dont  les  caves-magasins  contenaient  des  barils  de  lard  et  de  bis- 
cuit avariés  (Grenet  à  Mayotte);  navires  à  cales  malpropres  (Colas  à  bord  de  la 
Triomphante  et  nombreuses  relations  semblables  dues  aux  médecins  de  la 
marine). 

2.  Ce  qui  explique  comment  sa  contagion  fait  si  ordinairement  défaut  à  bord 
des  transports  d'Extrême-Orient  et  dans  les  établissements  hospitaliers  euro- 
péens où  sont  reçus  les  malades  qu'ils  rapatrient. 

3.  Pringle.  Épidémie,  du  camp  de  Hanau  et  de  Vhâpital  de  Feckenheim, 
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avoisinantes  ;  en  temps  de  paix  par  les  cas  intérieurs  nosocomiaui 
développés  dans  les  services  où  sont  admis  les  individus  alteials  de 
dysenterrâ  épidémique  '. 

ni.  Le  contage  est  contenu  dans  les  matières  alvines.  —  Linné 
considérait  comme  déinontré  que  la  dysenterie  se  propage  par  les 
selles  et  les  latrines  (per  s«ees«us  et  cloacas).  Pringle  soutenait  la 
même  opinion  et,  dans  l'étiologia  de  la  dysenterie  des  campa,  iDCri- 
minait  énergiquement  les  émanatîoos  des  privés  où  avaient  été 
reçues  les  déjections  des  premiers  malades. 

C'est  par  les  selles  des  dysentériques  nouveaux  venus  dans  le 
pays  et  par  le  mélange  de  ces  matières  au  contenu  fécal  ordinaire 
des  fosses  d'aisance  que  se  fait  la  contamination  des  localités;  par 
elles  et,  secondairement,  par  les  feuillées,  par  l'imprégnation  du  sol 
et  des  détritus  végétaux  qui  le  recouvrent  que  s'effectue  l'infectioa 
rapide'  ou  lente  et  progressive  '  des  camps;  par  elles,  par  le  linge 
de  corps,  la  literie,  certains  ustensiles  à  usage  qu'elles  souillent, 
par  les  vases  de  nuit  et  les  latrines  que  la  dysenterie  se  propage 
dans  les  milieux  nosocomiaux. 

Quel  est  exactement  le  mécanisme  de  cette  contagion  dysenté- 
rique par  les  matières  fécales? 

La  contamination  rectale  est  possible  par  l'emploi  d'trrigateurs  i 
canule  malpropre;  elle  n'est  peut-être  pas  tout  &  fait  invraisem- 
blable quand  la  défécation  s'effectue  au  contact  direct  de  vases  ou 
de  sièges  à  planchettes,  alors  qu'ont  été  négligés  des  soins  d'élé- 
mentaire propreté;  elle  est  totalement  inadmissible  quand  il  s'agit 
d'exonération  en  plein  air  ou  dans  des  latrines  dites  à  la  turque. 

Le  plus  souvent,  sans  doute,  la  contagion  fécale  se  fait,  de  baut 
en  bas,  par  le  tube  digestif,  au  moyen  d'aliments  souillés,  de  bois- 
sons contaminées,  ou  encore,  par  les  mains  de  ceux  qui,  appelés  i 
donner  des  soins  aux  dysentériques,  ont  un  médiocre  souci  de 
l'hygiène  corporelle  et  songent  rarement,  après  certaines  corvées, 
aux  ablutions  nécessaires,  même  au  moment  des  repas. 

Mais  cette  dernière  explication  n'est  pas  toujours  de  circonslsnw 

1 .  J'ai  observé  une  épidémie  de  dysenterie  dans  laquelle  G  cas  fnreal  (onni* 
pTLT  des  hommes  en  traitement  (pour  une  autre  alTection)  ou  en  «eriicc  dinsJi 
tulle  des  dysentériques  :  trois  infirmiers  Turent  du  nombre  (L.-E.  Bert""  ' 
Itplal.  d'une  épidém.  de  dyient,  etc.  Arcb.  de  mèd.  nav.  et  Doin,  lirage*!^"; 
liSS).  L'Académie  de  médecine  et  les  pouvoirs  publics  ont  consacré  le  f"^'^ 
di>  lo  conlaRiosilé  dysenlcrii|ue  en  inscrivant  la  dysenterie  parmi  les  '»'''*. 
infectieuses  à  déclarer  (loi  du  30  norembre  1892  sur  l'exercice  de  la  mW»""  '' 

î.  Camp  de  llanau  (Pringle). 

3.  Camp  de  Chàlons  (Larrey,  Périer,  GolTres,  Czernicky). 
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et  nous  sommes  obligés  d'admettre  que,  parfois,  la  transmission 
peut  avoir  lieu  par  la  voie  respiratoire  et  par  l'intermédiaire  de  prin- 
cipes volatils  émanés  des  matières  dysentériques. 

IV.  Le  sol  est  le  réceptacle  du  principe  pathogène.  —  Il  me  semble 
que  la  vérité  de  cette  proposition  ressort,  avec  évidence,  des  précé- 
dents développements,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  dysenterie 
des  camps. 

Quel  rôle  joue  le  tellurisme  dans  la  genèse  ou  la  multiplication 
du  principe  morbiflque  d'où  procèdent  la  dysenterie  endémique  des 
pays  chauds  et,  parfois,  la  dysenterie  épidémique  rurale  de  nos  con- 
trées? Le  champ  étiologique  est  grand  ouvert  aux  conjectures;  mais, 
il  faut  bien  en  convenir,  nous  ne  savons  rien  de  précis  sur  ce  sujet. 

y.  De  Pair  et  de  Veau  comme  véhicules  du  principe  pathogène^ 
infectieux  ou  contage.  —  4°  Rôle  de  Vair.  —  Quelques-uns  des 
exemples  que  j'ai  rapportés  quand  j'ai  traité  de  la  genèse  possible 
de  la  dysenterie  par  infection  banale  et  les  nombreuses  circon- 
stances dans  lesquelles  la  contagion  de  cette  maladie  ne  peut  être 
expliquée  par  une  contamination  directe  soit  du  siège  soit  des 
mains,  me  paraissent  suffisamment  probants  pour  l'hypothèse  d'une 
transmission  aérienne  du  principe  morbifique. 

Voici  un  fait  que  j'ai  observé  et  qui  est  encore  plus  démonstratif  : 

Au  cours  d'une  épidémie  de  dysenterie  nostras,  deux  pharma- 
ciens qui  n*étaient  pas  de  service  dans  le  milieu  nosocomial  où 
les  malades  étaient  reçus  et  traitéSy  entreprennent,  sur  ma  demande, 
l'analyse  chimique  de  matières  dysentériques.  Les  opérations  durent 
plusieurs  jours,  et,  quoique  à  l'issue  de  chaque  séance,  nos  deux 
camarades  pratiquent  soigneusement  le  lavage  antiseptique  de  leurs 
mains,  ils  sont  pris  l'un  de  rectitCy  l'autre  de  diarrhée  muqueuse 
avec  ténesme  *. 

^  Rôle  de  Veau.  —  Mais  le  véhicule  ordinaire  de  l'infection  ou  du 
contage  est  l'eau  potable. 

Les  arguments  qui  établissent,  en  matière  de  dysenterie,  le  pou- 
voir pathogène  des  eaux  de  consommation,  abondent  dans  tous 
les  travaux  de  pathologie  ou  d'hygiène  publiés,  en  France  et  à 
l'étranger,  par  les  médecins  militaires  et  les  médecins  de  marine. 

1.  L'épidémie  à  laquelle  je  viens  de  faire  allusion  a  particulièrement  sévi  sur 
une  caserne  traversée,  de  bout  en  bout,  par  un  égout  qui,  en  communication 
avec  Textérieur  par  neuf  regards  grillés  et  pollué  par  un  apport  accidentel  de 
matières  fécales,  était  devenu  méphitique  sous  IMnfluence  des  chaleurs  estivales 
et  déversait,  dans  ralmosphëre,  des  effluves  dont  Todeur  n'indiquait  que  trop 
la  nature  et  Torigine. 
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On  n*a,  pour  ainsi  dire,  que  Tembarras  du  choix,  quand  on  veut 
les  faire  servir  à  Thistoire  étiologique  de  la  dyàenterie  : 

Parkes,  dans  son  traité  d'hygiène  S  insiste  sur  Timpureté  des  eaux 
de  boisson  comme  cause  de  dysenterie. 

Il  raconte,  d'après  Davis  >,  qu'à  Tortola  (Indes  Occidentales),  les 
équipages  étaient  invariablement  pris  de  flux  de  ventre  imputables 
à  la  mauvaise  qualité  des  eaux  de  consommation,  tandis  que  les 
gens  du  pays  se  gardaient  de  ces  accidents  par  l'usage  de  Teau  de 
pluie.  Le  fait,  ajoute-t-il,  était  si  bien  établi,  que,  quand  un  habitant 
de  Tortola  était  invité  à  dîner  à  bord  d'un  navire  de  guerre,  il  avait 
soin  d'apporter  une  petite  provision  d'eau. 

Le  même  auteur  rapporte  qu'à  Secunderabad,  dans  le  Deccan, 
foyer  de  dysenterie  endémique,  on  consommait  une  eau  qui  filtrait  à 
travers  un  grand  cimetière  et  fournissait  à  l'analyse,  119  grains  de 
matières  solides,  avec,  parfois,  8, 11  et  même  30  grains  de  matière 
organique  par  gallon. 

Les  médecins  militaires  français  »  ne  sont  pas  moins  explicites 
que  rhygiéniste  anglais.  Parmi  les  nombreux  exemples  dont  leurs 
ouvrages  nous  donnent  la  relation  à  l'appui  du  rôle  que  joue,  dans 
rétiologie  de  la  dysenterie,  l'eau  potable  contaminée,  le  plus  sug- 
gestif est  le  fait  suivant,  observé  à  Metz,  par  Read  ^,  en  1770  : 

Le  régiment  de  Béarn,  qui  occupait  la  caserne  Chambière,  avait,  pen- 
dant les  mois  d'août  et  de  septembre,  91  dysentériques,  tandis  que  les 
autres  régiments  n'en  avaient  que  7,  10,  et  les  plus  maltraités  13.  Frappé 
de  cette  dilTérence  et  n'en  voyant  aucune  autre  cause,  j'examinai  attenti- 
vement  les  quatre  puits  affectés  à  ces  régiments  pour  y  puiser  l'eau  qu 
servait  à  la  préparation  de  leurs  aliments  et  à  leur  boisson  ordinaire-  Pw 
l'analyse  exacte  que  j'en  fis,  je  trouvai  dans  les  deux  puits  supérieurs,  qui 
étaient  à  l'usage  du  régiment  de  Béarn,  une  eau  séléniteuse  abondante  en 
foie  de  soufre  que  lui  fournissaient  les  matières  fécales  filtrantes  des 
latrines  placées  vis-à-vis  de  ces  puits,  le  foie  de  soufre  étant  d'autant  plus 
abondant  que  les  soldats  dysentériques  restaient  quelquefois  sept  à  huit 
jours  dans  leur  chambre  avant  de  venir  à  l'hôpital.  M.  le  marquis 
d'Armentières,  à  qui  je  présentai  mon  analyse  et  mes  réflexions,  ordonna 
la  fermeture  des  puits,  et,  huit  jours  après  cette  opération,  les  dysenteries 
diminuèrent  sensiblement  dans  ce  quartier  et  on  ne  remarqua  presque 
plus  de  différence  entre  les  régiments  qui  en  étaient  encore  affligés. 

1.  A  manual  of  practical  hygiène,  k*  édit.  Lbnd.,  1873.  Effects  of  impuw 
water.  Dysentery,  p.  41. 

2.  On  the  Walchcren  fever. 

3.  L.  Colin.  De  Vingestion  des  eaux  marécageuses  comme  cause  de  la  dysentem 
et  des  fièvres  intermittentes.  Ann.  d*hyg.,  1872,  et  art.  Dysenterie  du  D'*Encyclop. 
Kelsch  et  Kiener,  op.  cit, 

4.  Journ.  de  méd.  niilit.,  1782. 
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Les  médecins  de  notre  marine  ont  fréquemment  mis  en  cause, 
dans  l'étiologie  dysentérique,  des  conditions  analogues. 

Les  eaux  de  consommation  sont  généralement  très  chargées  de 
matières  organiques  en  Cocbincbine  et  au  Cambodge.  Lalluyâux 
d^Ormay  d*un  côté,  Foucaud  *  de  Tautre,  en  ont  fait  ressortir  Tinsa- 
lubrité  au  point  de  vue  qui  nous  occupe. 

Pour  le  premier  de  ces  deux  pays,  Calmette  *  affirme  que  Tusage 
des  filtres  Chamberland,  déjà  très  répandu,  y  a  réduit  dans  une 
large  proportion  le  nombre  des  cas  de  diarrhée  et  de  dysenterie 
chez  les  Européens. 

Au  chef-lieu  de  rarroDdissement  de  Soctrang,  dit-il,  M.  Tadministra- 
leur  Berlin  a  fait  installer  en  i891  un  filtre  de  100  bougies  qui  fonc- 
tionne sans  interruption  depuis  deux  ans  et  auquel  viennent  8*approvi- 
sionner  tous  les  Européens  du  poste  et  beaucoup  d'Ânnaniites.  Pas  un 
cas  de  dysenterie,  de  diarrhée  ou  de  choléra  n'a  été  signalé  depuis  lors 
dans  cette  localité,  bien  qu*elle  fût  autrefois  Tune  des  plus  insalubres  de 
la  Cocbincbine. 

Les  témoignages  médicaux  relatifs  à  nos  autres  possessions  colo- 
niales :  Tonkin,  Sénégal,  Antilles,  Guyane,  etc.,  sont  identiques. 
Ainsi,  d*après  le  D^  Hache  '  : 

La  dysenterie,  très  commune  à  Gayenne  avant  Tlnstallation  de  la  prise 
d*eau  du  Rorota,  est  devenue  très  rare  depuis  que  la  ville  est  munie  d'une 
eau  pure  et  exempte  de  principes  organiques.  Aux  lies  du  Salut,  -la  dysen- 
terie, excessivement  fréquente  et  meurtrière  tant  que  le  pénitencier  a  été 
alimenté  par  les  pluies  et  une  grande  citerne  découverte,  avait  cessé  depuis 
l'installation  d*une  citerne  couverte.  Elle  a  reparu  dès  que  la  citerne,  faute 
de  soins,  a  contenu  un  dépôt  limoneux  considérable. 

J'arrête  là  ces  citations.  Je  pourrais  les  multiplier  sans  difficulté, 
mais  aussi  sans  sérieux  surcroit  de  profit  pour  la  démonstration 
poursuivie. 

VL  Nature  de  Vagent  pathogène.  —  Il  y  a,  dans  l'intestin  affecté 
de  dysenterie  et  dans  les  matières  qui  en  proviennent,  des  corps 
animés  et  des  substances  chimiques. 

A.  Corps  animés.  —  Ce  sont,  abstrnction  faite  de  certains  para- 
sites  d'une  banalité  par  trop  évidente  (tœnias,  ascaride  lombri- 

i.  Essai  sur  les  eaux  du  Cambodge.  Arch.  de  méd.  nav.,  t.  IV. 

2.  Op.  cit. 

3.  Rapport  sur  la  transportation,  cit.  par  Laugier  :  Consid.  sur  le  climat  et  la 
patholog.  de  la  Guyane  française.  Th.  Montp.,  i889. 

Hev.  dk  hêd.,  tous  xvn.  —  1897.  34 
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coïde,  oxyure  vermiculaire,  à  Tétat  d*œurs  ou  de  vers  déTeloppés)  : 
des  nématodes,  des  infusoires,  des  flagellés,  des  amibes  et  des 
microbes. 

l""  Nématodes.  Une  seule  espèce  nous  intéresse  :  YanguilluU  de 
Normand  et  Bavay,  avec  ces  deux  variétés  stercoralis  et  intestinalis. 

Découvert,  en  1876,  par  Normand,  dans  les  selles  diarrhéiques 
de  marins  et  de  soldats  rapatriés  de  Cochinchine  et  traités  à  Thôpital 
maritime  de  Saint-Mandrier  (Toulon),  le  nématode  en  question  se 
présente^  adulte,  et  dans  la  variété  slercoralis^  sous  l'aspect  d'un 
ver  cylindrique,  un  peu  aminci  en  avant,  plus  effilé  en  arrière, 
surtout  chez  la  femelle.  Celle-ci  est  longue  de  1  millimètre  à 
1  millimètre  et  demi.  Le  mâle,  plus  petit  d'un  cinquième  enviroD, 
est  beaucoup  plus  rare. 

D'après  Normand  et  Bavay  S  on  rencontre  Tanguillule  sous  cinq 
états  :  embryon  dans  Tœuf;  larve  récemment  sortie  de  l'œuf;  état  de 
mue  ou  état  engainé;  état  parfait  adulte,  mâle  ou  femelle. 

Pour  Normand,  Tanguillule  est  caractéristique  de  la  diarrhée  de 
Cochinchine;  elle  séjourne  et  éclôt  à  la  surface  des  tissus  intesti- 
naux, au  milieu  des  éléments  anatomi«^ues  en  voie  d'élimination.  On 
la  trouve,  par  myriades,  dans  les  selles  liquides  ou  en  purée,  non 
immédiatement  après  leur  évacuation,  mais  quelques  heures  plus 
tard. 

Normand  n'a  jamais  vu  le  parasite  ni  dans  la  diarrhée  nostras  ni 
dans  la  diarrJiée  suite  de  dysenterie  contractée  dans  nos  colonies 
autres  que  la  Cochinchine  *,  alors  qu'il  Ta  observé  dans  les  déjec- 
tions du  plus  grand  nombre  des  malades  traités  à  Saint-Mandrier  à 
leur  retour  dlndo-Chine. 

Telles  sont  les  bases  de  la  doctrine  parasitaire  appliquée  à  Tétio- 
logie  de  l'affection  dite  diarrhée  de  Cochinchine,  par  le  médecin  dis- 
tingué auquel  on  doit  la  découverte  que  je  viens  de  rappeler. 

Cette  découverte,  à  laquelle  Davaine,  Laveraa  et  plusieurs  autres 
prêtèrent  l'appui  de  leur  autorité,  eut,  dans  le  monde  scientiAquei 

\.  Normand.  Mémoire  $ur\la  diarrhée  dite  de  Cochinchine,  Arch.  de  niéd.  oar., 
1817.  Dt]|  même.  Rôle  étiologique  de  VanguillulCy  etc.  Arch.  de  méd.  nav.,  187&- 
Bavay.  Noie*8ur  Vanguillule  intestinale.  Areh.  de  méd.  nav.,  1877. 

2.  Cette  formule,  empruntée  littéralement  au  mémoire  de  Normand,  doq» 
montre,  que  cet  auteur  englobe  sous  la  rubrique  diarrhée  chronique  et  la  diar- 
rhée chronique  pure  et  la  diarrhée  chronique  consécutive  à  la  dysenterie  aiR»^ 
ou  subaiguë.  11  appelle  donc,  partiellement,  de  ce  nom  ce  que  d'autres  qualifient, 
plus  exactement,  dysenterie  chronique.  Normand,  qui  écrit  par  ailleurs  qu<  ^^ 
dysenterie  vrat>  peut  précéder,  accompagner  ou  suivre  la  diarrhée,  est  «"'f*^' 
sans  le  vouloir. 

Il  y  a  là  une  logomachie  que  nous  avons  voulu,  Fontan  et  moi,  faire  cesser  en 
proposant  le  terme  commun  d*entéro-câlite  chronique. 
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un  retentissement  légitime.  Elle  provoqua,  de  toute  part,  des  tra- 
vaux de  contrôle  qui  aboutirent  à  la  constatation  de  l'anguillule,  en 
divers  points  du  globe,  dans  les  selles  de  diarrhées  d'origine  très 
variable. 

C'est  ainsi  qu*à  Saint- Mandrier,  Chauvin  ^  voit  le  parasite  dans 
les  matières  alvines  d'un  artilleur  atteint  de  dysenterie  chronique 
des  Anlilles;  qu'au  Brésil,  le  D'  A.  de  Luz  '  en  signale  la  présence 
dans  la  diarrhée  infantile;  que  Perroncito  '  et,  après  lui,  divers 
auteurs  italiens  *  le  rencontrent,  concurremment  avec  Tankylostome 
duodénal,  dans  les  déjections  des  mineurs  anémiques  du  Saint- 
Grolhard. 

Tandis  que  l'anguillule  stercorale  est  ainsi  trouvée  dans  des  flux 
de  ventre  d'espèces  distinctes  ou,  tout  au  moins,  de  provenances 
difTérentes,  plusieurs  médecins  de  la  marine  '  constatent  avec  sur» 
prise  sa  rareté  relative  en  Cochinchine,  c'est-à-dire  au  lieu  môme  de 
son  origine  supposée. 

D'autres,  parmi  lesquels  Mahé  ',  font  remarquer  la  fréquence  du 
parasite,  dans  les  déjections,  à  l'hôpital  Saint- Mandrier,  et  son 
absence  habituelle  des  selles  diarrhéiques  d'origine  cochinchinoise 
dans  les  hôpitaux  des  ports  autres  que  Toulon. 

D'autres  enfin  ''^  reconnaissent  l'existence  de  très  nombreuses 
anguillules,  dans  des  selles  moulées  depuis  plus  d'un  mois. 

Que  devient,  en  cette  occurrence,  l'action  irritante  exercée,  sur  la 
muqueuse  intestinale,  par  les  parasites,  et  quel  compte  en  tenir  dans 
les  explications  pathogéniques? 

Toutes  ces  observations  consécutives  à  la  découverte  de  Normand 
ont,  négatives  ou  positives,  ébranlé  et  ruiné  peu  à  peu  l'hypothèse 
éUologique  de  cet  auteur. 

L'opinion  qui  prévaut  aujourd'hui  est  que  le  parasitisme  anguillu- 
laire  représente,  dans  l'entéro-côlite  chronique  des  pays  chauds,  un 
fait  secondaire  et  contingent  tenant  peut-être  à  certaines  conditions 
hydro-telluriques  locales,  communes  ici,  exceptionnelles  là,  une 

1.  Arcb.  de  méd.  na?.  1878. 

2.  Nota  sobre  a  diarrhœa  endemica  dos  paizes  quenles  e  sua  origem  parasitaria 
a  anguillula  stet'coral  no  BraziL  Rio,  1880. 

3.  Aanali  délia  R.  Académia  d'aKricolt.  di  Torino,  1880. 

4.  Goliri  e  Monti.  Arch.  italiennes  de  hiolog.,  1884. 

5.  Chastani;.  De  la  diarrhée  dite  de  Ccrchinchine.  Arch.  de  méd.  nav.,  1878, 
Breton,  Note  sur  les  parasites  de  la  diarrhée  et  de  la  dysent,  de  Cochinchine, 
Arch.  de  méd.  nav.,  1^79. 

6.  Programme  de  séméiotique^  etc.  Arch.  de  méd.  nav.,  1879,  et  art.  Diarrhée^ 
endémique  du  dict.  encyclop.  des  se.  méd. 

7.  Thèse  d'Ëyssautier.  Vhôp.  maritime  de  Saint-Mandrier  pendant  Vannée  487ê, 
Paris,  1880. 
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sorte  d'épi  phénomène,  Tanguillule,  introduite  accidentellement  dans 
le  tube  digestif,  y  pullulant,  parce  qu'elle  trouve  dans  les  sécrétioos 
pathologiques  de  l'intestin  un  milieu  favorable  à  son  existence  et  à 
sa  reproduction. 

Au  surplus,  ce  parasitisme  est  bien  trop  grossier  et,  à  ce  titre  seul, 
il  peut  paraître  invraisemblable.  La  cause  animée  de  l'entérite  est, 
sans  aucun  doute,  bien  autrement  microscopique  *. 

2"*  Infusoires.  Ce  groupe  n'a  qu'un  représentant  parmi  les  para- 
sites de  rintestin  humain  :  c'est  le  paramecium  ou  bcdantidium 
coli. 

Découvert  par  Malmsten  en  1856,  Tinfusoire  en  question  habite 
normalement  le  caecum,  le  côlon  et  le  rectum  du  porc.  Od  ne  le 
rencontre,  chez  l'homme,  qu'en  l'état  pathologique  :  dans  la  dysen- 
terie, aiguë  ou  chronique,  le  plus  souvent. 

C'est  dans  ces  conditions  que  Treille  l'a  trouvé  en  CochinchineV 

Son  rôle  pathologique  n'est  pas  très  bien  déterminé;  mais  tout 
nous  porte  à  croire  qu'il  est  secondaire  et  très  analogue  à  celui  que 
nous  venons  d'attribuer  à  l'anguillule  de  Ncfrmand  dans  Tentéro- 
côlite  des  pays  chauds. 

30  Flagellés,  c  Us  sont  formés  d'une  masse  protoplasmique  renfer- 
mant un  noyau,  parfois  limitée  par  une  cuticule,  parfois  nue  et, 
dans  ce  cas,  capable  de  mouvements  amiboïdes.  Ils  n'ont  point  de 
cils  vibratiles,  mais  portent  un  ou  plusieurs  flagellums  à  Taide  des- 
quels ils  se  déplacent.  La  plupart  vivent  dans  les  eaux  '.  » 

Nous  trouvons  ici  deux  parasites,  totalement  déchus  aujourd'hui 
du  rang  pathogène  où  l'on  avait  cru  devoir  les  élever  :  le  cerco- 
monas  hominis  (Davaine)  identique  nu  trichomonas  vaginalis  de 
Donné,  habitant  indifTéremment  les  voies  génito-urinaires  et  le  tube 
digestif  dont,  en  l'état  catarrhal,  qu'il  entretient  du  reste  par  sa 
pullulation,  le  mucus  acide  est,  pour  lui,  un  bon  milieu  de  culture; 
et  le  Lamhlia  ijitestinalisy  ainsi  nommé  par  R.  Blanchard,  en  l'hon- 
neur de  Lambl  qui  le  découvrit  à  Prague,  en  1859,  par  conséquent 
le  même  que  le  cercomonas  intestinalis  de  ce  dernier  auteur,  et  (fuc 
le  megastoma  entericum  de  Grassi. 

4°  Amibes.  «  Les  amibes  sont  des  protozoaires  de  la  classe  des 
rhizopodes.  Leur  organisation  est  très  simple  :  elles  consistent  en 

1.  Voir,  pour  la  discussion  complète  de  cette  question  de  pathogénie  :  ot^ 
trand  et  Fontan  :  De  Ventéro-côlite  chronigttey  etc.  . 

2.  Note  sur  le  paramecium  coli  observé  dans  la  dysenL  de  Cochinchine.  Arca- 
de méd.  nav.,  1875. 

3.  R.  Blanchard.  Parasites  animaux,  in    Traité   de  pathologie  géo.  àe  Bon* 
chard.  Paris,  1896,  t.  II. 
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une  masse  de  sarcode  ou  protoplasma  renfermant  un  noyau  nucléoléi 
parfois  aussi  des  vacuoles  et  des  granulations...  Ces  animaux  se 
déplacent  ou  saisissent  leurs  aliments  qu'ils  englobent  dans  leur 
substance  par  un  procédé  spécial  connu  sous  le  nom  de  mouvement 
amiboîde  et  dont  les  leucocytes  nous  présentent  un  exemple  :  ils 
émettent  aux  dépens  de  l'ectoplasme  un  ou  plusieurs  pseudopodes, 
qui  peuvent  prendre  des  formes  très  variées  et  naître  sur  tous  les 
points  de  la  périphérie... 

c  Les  amibes  vivent  dans  la  terre  humide  ou  dans  les  eaux  char- 
gées de  matières  organiques.  Le  milieu  où  elles  se  trouvent  vient-il 
à  se  dessécher,  elles  s'enkystent  et  attendent  ainsi  des  conditions 
plus  favorables  :  revenues  dans  un  milieu  humide,  elles  sortent  de 
leur  vie  latente,  quittent  leur  enveloppe  protectrice,  se  nourrissent 
et  se  reproduisent  par  division.  On  conçoit  donc  qu'elles  puissent 
pénétrer  dans  l'orgauisme  de  l'homme  ou  des  animaux  soit  avec 
leau,  soit  avec  les  aliments ^..  » 

Parmi  les  trop  nombreuses  espèces  d'amibes  admises  par  les 
auteurs  contemporains,  une  seule  est  importante  :  Vamœba  coli 
(L5sch)y  synonyme  d'amœha  intestinalis  (R.  Blanchard). 

L'histoire  de  ce  parasite,  étudiée  dans  ses  rapports  avec  l'étiologie 
de  la  dysenterie,  est  fort  complexe  et  les  données  matérielles  dont 
on  a  besoin  pour  récrire  ne  sont  pas  toujours  concordantes  dans  les 
écrits  où  Ton  doit  puiser  de  seconde  main,  quand  on  ne  peut  remon- 
ter aux  documents  originaux  '. 

C'est,  en  tous  cas,  une  question  de  pathogénie  très  controversée  : 
nous  Talions  montrer  tout  à  l'heure. 

Uamœha  coli  a  été  certainement  vue  à  Prague,  par  Lambl, 
en  1859,  dans  les  selles  d'un  enfant  de  deux  ans  atteint  de  dysente- 
rie; par  Lewis  et  Cunningham,  à  Calcutta,  en  1870,  dans  les  déjec- 
tions de  choléra  et  d'autres  affections  intestinales. 

Mais  la  nature  du  parasite  n'a  été  déterminée  qu'en  1875,  à 
Saint-Pétersbourg,  par  Lôsch,  qui  constata  sa  présence  dans  l'intes- 
tin d'un  jeune  paysan  affecté  de  dysenterie  chronique. 

Cette  amibe  aurait,  au  repos,  une  largeur  moyenne  de  15  à  25  {jl  ^. 

1.  R.  Blanchard^  loc,  cit. 

2.  J*aî  utilisé,  surlout,  pour  cette  revue  critique,  tes  mémoires  ci-après  : 
R.  Blanchard  :  Les  animaux  parasites  introduits  par  Veau  dans  V organisme.  Rey. 
d*hyg.  et  de  police  sanit.,  septembre  1890;  —  du  même  :  art.  Parasites  animaux 
du  traité  de  path.  gén.  de  Bouchard,  t.  H;  —  F.  Rho  :  op.  cit;  —  Girolamo  Pic- 
cardi  :  Sur  quelques  protozoaires  des  selles  de  Phomme.  Progrès  méd.,  8  juin  1895. 

3.  Blanchard.  D'après  cet  auteur,  Tamibe  de  Karlulis  aurait  de  42  à  30  (&,  tandis 
que,  si  nous  en  croyons  6.  Piccardi,  les  dimensions  de  la  dite  amibe  seraient 
extraordinaires  (150  à  200  (&). 
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Ses  pseudopodes  sont  obtus,  au  nombre  d'un  ou  deux.  Le  noyau  est 
arrondi,  large  de  5  à  7  y.,  pourvu  d'un  nucléole  ;  les  nucléoles  sont 
en-nombre  variable  et  non  contractiles. 

Lôsch  admit  la  spéciOcité  du  parasite  qu'il  venait  de  déterminer  et 
crut  la  prouver  en  provoquant,  chez  le  chien,  par  injection  rectale 
de  selles  chargées  d'amibes,  des  lésions  ulcéreuses  du  gros  intestin; 
expérience  qui  ne  signifie  rien,  car  les  déjections  dont  il  s'est  servi 
représentent,  évidemment,  une  matière  complexe  où  les  résultats, 
étant  positifs,  les  composants  les  plus  divers  peuvent  être  incriminés. 

La  découverte  de  Lôsch  ne  tarda  guère  à  susciter  des  recherches 
de  contrôle  qui  confirmèrent  l'existence  de  l'amibe  en  tant  que  para- 
site  intestinal,  mais  laissèrent  fort  douteuse,  dans  l'esprit  de  ceux 
qui  les  entreprirent,  la  réalité  du  rôle  pathogène  attribué  au  pro- 
tozoaire en  question. 

Telle  est  la  signification  partiellement  négative  des  observations 
de  Sonsino  et  de  Leukart  en  Egypte,  de  Grassi,  Perroncito  et 
autres  en  Italie. 

Il  en  fut  tout  autrement,  lorsqu'en  1883  Koch  eut  pris  sous  son 
patronage  la  nouvelle  théorie  parasitaire  de  l'infection  dysentérique, 
après  avoir,  en  Egypte,  où  il  était  de  passage,  constaté  la  présence 
de  l'amibe  dans  les  selles  des  malades  et  l'intestin  des  cadavres, 
chez  nombre  d'individus  atteints  de  dysenterie. 

Mais  son  élève  Kartulis  est  celui  qui  a  le  plus  creusé  cette  ques- 
tion, sur  laquelle  il  a  accumulé,  de  1885  à  1893,  une  série  de  tra- 
vaux^ qui  l'ont  fait  passer  grand  maître  de  l'étiologie  amibienne 
appliquée  à  la  dysenterie  et  aux  abcès  du  foie  qui  la  compliquent. 

1.  Il  esl  juste  de  reconnalire  qu'en  1879,  dans  les  mers  de  Chine,  à  bord  àt 
VArmûIe,  dont  il  était  le  médecÎD-major,  Normand,  qui  ne  savait  rien  de  la  dé- 
couverte de  Lôscb,  a  constaté,  dans  quatorze  cas  de  dysenterie  déclarés  abord 
de  ce  navire,  que  les  mucosités  des  selles  coiiteuaient  en  abondance  des  cel- 
lules vivantes,  pourvues  de  mouvements  intérieurs  et  susceptibles  de  déplacements 
spontanés. 

Il  prit  ces  corps  pour  des  paramécies;  mais  ce  sont  bien  des  amibes,  aio" 
qu'en  fait  foi  la  figure  annexée  à  sa  note  des  Arch,  de  tnéd.  navale,  sept*  *^'^ 
{Soie  sur  deux  cas  de  colite  parasitaire). 

Daus  une  nouvelle  note  adressée  à  l'Académie  des  sciences  (octobre  1885),  ce 
médecin,  sans  d'ailleurs  contester  les  droits  de  Lôsch  à  la  priorité,  a  rappela 
les  circonstances  de  cette  observation  et  annoncé  que,  depuis  son  retour  en 
France,  ayant  eu  l'occasion  de  faire  des  recherches  analogues  chez  des  dy«ep*^ 
riques  de  toute  provenance,  il  avait  constamment  reconnu  la  présence  de  l'a"^'*^* 
dans  les  matières  alvines. 

2.  Zûr  Mtiotogie  der  Dysenterie  in  Mgypten.  Virchow's  Archiv.,  1885;  —  ^^ 
setiologie  der  leberabsc,  elc.Centralblatt.  f.  bakleriolog.  und  parasitenKund.,|^,*'' 
—  Ueb.  tropisch  leberabsc.  Arch.  f.  path.  anat.  u.  phys.,  GXVIII,  1890;  —  ^»"'^'' 
ûberdie  pathogenese  der  dysent.  amœben.  Centr.  f.  bakt.  u.  parasit.,  mars  1891.  -- 
Dysenterie  et  abcès  du  foie.  Bull,  méd.,  18  juin  1893. 
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Médecin  à  Alexandrie  (Egypte),  Kartulis  a  pu  observer,  clinique- 
ment  ou  anatomiquement,  plusieurs  centaines  de  dysenteries  qui, 
constamment,  lui  ont  montré  de  grosses  amibes,  dans  les  matières 
alvines,  les  ulcérations  intestinales,  les  coupes  de  Tintestin  où  elles 
bourrent  les  capillaires  de  la  sous-muqueuse,  dans  le  pus  et  les 
parois  des  abcès  hépatiques  consécutifs,  abcès  fréquemment  stériles 
au  point  de  vue  microbien,  mais,  parfois  aussi,  contenant  des  bac- 
téries pyogènes  probablement  charriées  jusque-là  par  les  amibes 
que  Ton  trouve  toujours  farcies  de  micro-organismes  incorporés. 

L'auteur  n'ayant  jamais  rencontré  ce  parasite  dans  aucune  affec- 
tion ulcéreuse  de  Tintestin  autre  que  la  dysenterie,  par  exemple 
dans  la  tuberculose  intestinale  ou  la  fièvre  typhoïde,  non  plus  que 
dans  l'abcès  du  foie  indépendant  de  la  dysenterie  {ahcès  idiopa^ 
thique),  a  considéré  Vamœha  coli  comme  la  cause  spécifique  de  la 
dysenterie  et  de  ses  complications  hépatiques. 

Kartulis  a  essayé,  plusieurs  fois,  de  reproduire  la  maladie,  chez 
divers  animaux,  en  opérant,  comme  Lôsch,  avec  des  selles  dysenté- 
riques :  il  n'y  a  réussi  que  rarement.  Mais  il  a  vite  compris  (aussi 
bien  les  critiques  n'avaient  pas  manqué)  que  de  semblables  expé- 
riences sont  peu  scientifiques.  Aussi  s'est-il  efforcé  dMsoler  ses 
amibes  en  les  cultivant,  d'ailleurs  sans  grand  succès,  dans  les  mi- 
lieux les  plus  divers  :  eau  et  bouillon  stérilisés,  crottes  de  lapin  sté- 
rilisées, infusion  de  paille  fraîche  stérilisée. 

Ce  dernier  cas  est  le  seul  où  Kartulis  soit  parvenu  à  réaliser  net- 
tement une  multiplication  et  une  reproduction  de  ses  amibes;  mais 
il  n'a  jamais  pu  les  obtenir  à  l'état  de  pureté  dans  ses  cultures. 

Celli  et  Fiocca  qui,  plus  récemment,  ont  longuement  étudié  la 
biologie  des  amibes  '  et  consacré,  au  problème  de  l'étiologie  dysen- 
térique par  ces  parasites,  des  travaux  encore  peu  connus*  et,  peut- 
être,  partiellement  inédits,  n'ont  pas  été  plus  heureux.  Ils  ont 
réussi  plusieurs  fois  à  cultiver  l'amœba  coli,  notamment  dans  une 
solution  concentrée  de  fucus  crispus  alcalinisée;  mais,  toujours,  il 
leur  a  été  impossible  d'isoler  ces  protozoaires  des  microbes  qui  les 
accompagnent. 

Avec  ses  amibes,  cultivées  en  infusion  de  paille  fraîche,  Kartulis 
a  tenté  des  expériences  sur  un  grand  nombre  d'animaux.  A-t-il  cons- 
tamment échoué?  A-t-il  déterminé,  parfois  une  dysenterie  expéri- 
mentale chez  le  chat  ou  chez  le  chien?  Les  renseignements  sont 
contradictoires. 

i.  Ricerche  intorno  alla  biologia  délie  nmœbe.  Add.  dMgienc  sperimentale.  Vol.  5^ 
fasc.  II.  1895. 
2.  Êtiologia  délia  dissenteria  :  nota  preventiva,Kif.  medica.,  n''34,  febbraio  1895. 
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On  prétend  qu'à  Prague,  Hlava  aurait  obtenu  des  résultats  posi- 
tifs,  2  fois  sur  17  en  opérant  sur  des  chiens  et  4  fois  sur  6  en  expé- 
rimentant sur  des  chats. 

La  doctrine  de  Kartulis  s*est  rapidement  accréditée  aux  États- 
Unis  et  en  Allemagne,  où  Osier  S  Councilmann  et  Lafleur',  Nasse', 
Dock\  Eichberg',  Lutz',  etc.,  ont  vu  Tamœba  coli  et  Toat  pro- 
clamée pathogène,  lui  donnant  le  nom  explicite  d'amoeba  dysen- 
terise. 

Ses  partisans  déclarés  étaient  plutôt  rares  par  ailleurs.  On  s'en 
préoccupait  peu  en  Angleterre  et  en  France.  Massiutin,  en  Russie, 
réservait  son  opinion.  En  Italie,  Grassi^  était  franchement  hostile, 
objectant  que  Tamœba  coli ,  très  commune  dans  ce  pays ,  s'y 
rencontre  même  dans  l'intestin  de  gens  en  parfaite  santé  et  Calao- 
druccio'  montrait,  par  son  propre  exemple,  qu'on  peut  ingérer  des 
amibes  encapsulées  et,  sans  en  avoir  éprouvé  le  moindre  trouble 
digestif,  les  retrouver  libres  dans  ses  selles. 

Kartulis  répondait  à  cette  objection  que  ce  n'était  pas  là  sou 
amibe,  mais  une  variété  ou  une  espèce  différente. 

Que  valait  l'argument?  Kruse  et  Pasquale  ^  sont  convaincus  de  sa 
validité  et  croient  l'avoir  établie  en  constatant  que  les  amibes  qu'on 
trouve,  en  Italie,  dans  les  selles  physiologiques  d'un  grand  nombre 
d'individus,  ne  sont  pas  pathogènes;  que  les  recherches  de  ce  genre 
sont  habituellement  infructueuses  en  Egypte;  que  toutes  les  amibes 
qu'on  y  rencontre,  dans  les  matières  dysentériques,  sont  virulentes 
et  que  l'injection  de  ces  matières  dans  le  rectum  du  chat  y  provoque 


1.  Amœbmin  dysent.  The  Lancet,  1  juin  1890,  p.  1231.  Amibes  dans  les  selles 
et  le  pus  d'un  abcès  hépalique  (dysenterie  chronique  de  Panama). 

2.  John's  Hopkins  hospiUl  Reports.  Baltimore,  1891.  Councilmann.  Tbe  Boston 
med.  and.  surg.  journal.,  1892. 

3.  Soc.  de  méd.  berlinoise,  11  juillet  4891.  Homme  de  soixante  ans  arriv^^^ 
d*Am6rique.  Dysenterie;  abcès  du  foie  opéré.  A  l'autopsie,  abcès  multiples  dii 
foie.  A  l'examen  histologique,  amibes  dans  les  ulcérations  intestinales,  les  patois 
des  abcès  hépatiques  et  les  lèvres  de  la  plaie  opératoire. 

4.  Tlie  amœba  coli  in  dy sent. and  hepatic  abscess,  New  York  med,  record,  4  j^"* 
let  1891. 

5.  Med.  News,  22  août  1891. 

6.  Central,  f.  bakt.,  X,  1891. 

7.  Signi/icato  patologico  dei  pi*otozoi  parassiH  del  Vomo»  Aiti  Linacei,  voI>  |*' 
1888.  Un  auteur  allemand,  Schumberg  (Centralb.  f.  bakt.,  1893,  XVIll),  est  arnT« 
à  des  conclusions  analogues  après  avoir  remarqué  qu'une  prise  de  sel  deCarlst» 
suffit,  une  fois  sur  deux,  pour  faire   apparaître  des  amibes  dans  les  mali^^ 
alvines  d'hommes  bien  portants. 

8.  Animali  parassiti  del  l'uomo  in  Sicitia,  Ac.  Giœnia,  1890  :  vol.- 11,  P*  ^^*    . 

9.  Spedizione  scienti/ica  Kruse  e  Pasquale  pei*  lo  studio  delta  dissenleria  *  »' 
ascesso  epatico  in  Egilto,  Gioro.  med.  del.  Reg.  exercito  e  délia  Reg.  Mano»» 
febb.  1893. 
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constamment  un  catarrhe  hémorragique  et  ulcéreux  du  gros  intestin, 
avec  une  surprenante  pullulation  d'amibes  dans  les  selles  et  les  tissus. 

Kruse  et  Pasquale  ont  trouvé,  chez  les  dysentériques  d'Egypte 
soumis  à  leur  observation,  dans  les  selles,  les  tissus  intestinaux  et 
les  abcès  hépatiques,  l'amœba  coli  et  des  microbes  dont  nous  repar- 
lerons. 

Quant  à  l'amibe  et  à  la  démonstration  de  son  pouvoir  pathogène , 
ils  ont  la  prétention  d'avoir  mené  à  bien  une  expérience  décisive,  en 
déterminant,  chez  le  chat,  une  dysenterie  amibienne,  par  injection 
rectale  de  pus  hépatique  chargé  d'amibes  vivantes,  mais  stérile  au 
point  de  vue  microhieriy  condition  dans  laquelle,  disent-ils,  ce  liquide 
équivaut  à  une  culture  amibienne  pure. 

Tandis  qu'en  Allemagne,  Quincke  et  Roos  \  avec  des  conclusions 
analogues  à  celles  de  Kruse  et  Pasquale,  donnaient  leur  adhésion  à 
la  pathogénie  amibienne  de  la  dysenterie,  la  nouvelle  doctrine  était 
combattue  en  Egypte  et  trouvait  toujours  en  Italie  une  opposition 
catégorique. 

Zancarol  (d'Alexandrie)  '  a  contesté,  avec  raison,  que,  dans  l'expé- 
périence  de  Kruse  et  Pasquale,  du  pus  hépatique  stérile,  ou  réputé 
tel,  fût  rigoureusement  l'équivalent  d'une  culture  d'amibes.  Il  affirme 
avoir  réussi  à  produire,  chez  le  chat,  de  la  dysenterie  et  des  abcès 
du  foie,  par  injection  rectale  d'un  pus  hépatique  stérile  et  sans 
amibes;  argument  considérable  défiguré  par  cette  singulière  expli- 
cation qu^  un  pus  hépatique^  stérile  à  la  culture  n'est  pas  stérile  à 
la  réalité  et  que  pour  admettre  un  pus  stérile,  il  faut,  non  seule- 
ment qu'il  reste  stérile  à  la  culture^  mais  quHl  donne  des  résultats 
négatifs  à  Vinoculalion  du  chat. 

En  Italie,  Celli  et  Fiocca'  ont  été  plus  avisés  dans  leur  interpré- 
tation des  résultats  de  ces  diverses  tentatives  expérimentales. 

Faisant  valoir  une  objection  que  j'avais  déjà  présentée  en  1894  * 
ils  ont  rappelé  que  du  pus  peut  se  montrer  stérile  en  agar  et  ne  pas 
l'être  quand  on  le  cultive  en  bouillon  ^ 

i.  Berlin,  klin.  Woch.,  1893.  Ces  auteurs  admettent  Texistence  de  trois  amibes 
parasites  de  rintestln  humain  :  Vamœba  coli  felia,  identique  à  Vamœba  coli  de 
LOsch,  pathogène  pour  le  chat,  cause  animée  de  ia  dysenterie;  l'amcF^a  coli  mitis, 
non  pathogène  pour  le  chat,  et  ne  donnant  à  l'homme  qu'une  simple  diarrhée, 
sans  gravité;  Vamœba  intestini  vulgaris  qui  est  banale  et  inofTensive. 

2.  Dyêent.  et  abcès  du  foie.  Progrès  méd.,  15  juin  1805. 

3.  Eliolog.  délia  dissent.  :  nota  preventiva.  Rif.  med.,  n*  34,  febb.  1895. 

4.  Obs.  cThepatile  supp.  ;  quelques  réflexions  sur  la  prétendue  stérilité  du  pus 
des  abcès  du  foie.  Ac.  de  méd.,  Il  avril  1894,  et  Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  chi- 
rurg.,  avril  1894. 

5.  Dans  ce  genre  d'investigations,  l'examen  direct  sur  plaques  doit  toujours 
précéder  les  cultures  :  il  faut  pratiquer  celles-ci  dans  tous  les  milieux  dont  on 
dispose. 
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Au  reste,  disent-ils,  du  pus  réellement  stérile  contient  encore  des 
toxines  microbiennes  et  rien  n'empêche  d*adraettre  que  ces  toxines 
provoquent,  chez  les  animaux  dans  le  rectum  desquels  on  les  injecte, 
une  entéro-côlite  plus  ou  moins  violente,  soit  directement  par  la 
mise  en  jeu  de  leur  action  irritante,  soit  indirectement  en  réveillant 
les  propriétés  pathogènes  des  microbes  qui,  normalement,  vivent 
en  saprophytes  dans  Tintestin. 

On  comprendrait,  ainsi,  comment  Cassagrandi  et  Barbagallo  ^  ont 
réussi  à  déterminer,  chez  de  jeunes  chats,  une  entérite  mortelle,  en 
leur  injectant  dans  le  rectum  un  simple  décocté  de  foin,  même  sté- 
rilisé; expérience  d'où  ces  derniers  auteurs  concluent  que  l'injection 
intra-rectale  ou  l'ingestion  de  matières  chargées  d'amibes,  démon- 
trent, si  elles  sont  suivies  d'effets  pathologiques,  non  les  propriétés 
pathogènes  des  amibes,  mais  celles  des  matières  injectées  ou  ingé- 
rées avec  elles. 

En  dernière  analyse,  Cassagrandi  et  Barbagallo  ne  se  contentent 
pas  de  refuser,  avec  Grassi,Calendruccio,Schumberg,  CellietFioca, 
tout  pouvoir  pathogène  à  l'amibe  du  côlon,  dans  la  dysenterie  : 

Observant  que  les  amibes  englobent  des  bactéries  et  que  dans  les 
ulcérations  dysentériques,  les  colonies  microbiennes  sont  rares  là 
où  les  amibes  se  présentent  en  masse;  relevant,  dans  la  dysenterie 
expérimentale  du  chat,  des  ulcérations  sinueuses  à  bords  et  à  fond 
végétants,  des  ulcérations  à  bords  plats  et  à  fond  lisse,  non  sinueuses, 
parfois  creusées  jusqu'à  la  séreuse,  celles-ci  infestées  de  colonies 
de  microbes,  celles-là  bourrées  d'amibes,  ils  s'arrêtent  à  ces  conclu- 
sions :  Que  le  rôle  des  amibes  dans  Fintestin  dysentérique  est  de 
faire  échec  aux  microbes,  de  manière  à  permettre  la  réparation  des 
tissus  et  empêcher  une  excessive  acuité  du  processus.  Vamciba 
coli  serait  ainsi,  non  un  agent  pathogène,  mais  un  utile  commensal 
de  l'homme  *. 

Je  résume  ces  débats  critiques  et  je  conclus  :  4®  Vamœba  coli  a 
été  vue,  dans  la  dysenterie,  sous  presque  toutes  les  latitudes  :  aux 
Indes,  en  Russie,  en  Egypte,  en  Chine,  en  Cochinchine  ',  en  Alle- 
magne et  en  Italie. 

1.  Ricerche  biolog,  e  chimich,  sul  Vamœba  coli:  nota  preliminai'e.  Boil.  âwad. 
giœnia  di  Catania,  gennai,  o.  1895. 

2.  Hypothèse  que,  dès  1882,  Grassi  regardait  comme  plausible.  —  D'*?"*' 
Galmette,  leur  puissance  de  digestion  intra-celiulaire  et  leur  aptitude  &  dévorer 
les  microbes  tendraient  à  faire  supposer  que  certains  proto-organismes  (amibes 
ou  infusoires)  peuvent  être  des  auxiliaires  utiles  pour  les  cellule j  macroph»?** 
de  l'intestin. 

3.  Calmclte  l'y  a  notée  aussi  fréquente  dans  la  diarrhée  que  dans  la  dysen- 
terie mais  beaucoup  plus  rare  dans  es  selles  normales  que  dans  les  selle»  P*"*^ 
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En  France,  il  est  vrai,  sa  présence  serait  plutôt  rare  '  ;  mais  il 
faut  bien  convenir  qu'on  Ty  a  peu  recherchée. 

Il  est  donc  possible  d'accepter  le  parasitisme  amibien,  dans  la 
dysenterie,  comme  une  donnée  clinique  et  anatomique  acquise; 
bien  qu'à  ce  dernier  point  de  vue,  on  puisse,  avec  Laveran  ',  s'étonner 
de  la  facilité  avec  laquelle  quelques  observateurs  reconnrissent  les 
amibes  sur  des  coupes  histologiques  de  Vintestin  et  d^ autres  organes^ 
étant  données  les  difficultés  du  diagnostic  différentiel  entre  ces  pro- 
tozoaires et  des  cellules  endothéliales  devenues  globuleuses  et  plus 
ou  moins  dégénérées; 

2^  Les  tentatives  expérimentales  faites  dans  le  but  d'établir  Tin- 
fluence  pathogène  directe  des  amibes  sont  très  contestables  eu  égard 
à  la  signification  des  résultats  obtenus.  La  dysenterie  provoquée  par 
injection  rectale  de  selles  dysentériques  est  un  argument  à  récuser. 
Par  ailleurs,  en  admettant  qu'on  ait  pu  cultiver  les  amibes  hors  de 
leur  milieu  habituel,  aucun  fait  probant  n'établit  qu'on  ait  réussi 
à  les  séparer  de  leurs  associés  microbiens; 

3*  Rien,  par  conséquent,  ne  nous  oblige  à  croire  qu'elles  opèrent, 
dans  l'intestin  dysentérique,  sans  le  concours  des  microbes. 

Quel  est  le  rôle  des  amibes  vis-à-vis  des  bactéries?  Leur  fraient- 
elles  la  voie?  Les  transportent-elles?  Sont-elles  chargées  de  les 
détruite? 

Il  n'y  a  pas,  pour  le  moment,  de  réponse  catégorique  à  ces  ques- 
tions. Mais,  quelque  solution  que  l'on  accepte,  il  me  parait  difficile 
de  ne  pas  tenir  pour  accessoire  le  parasitisme  amibien  dans  la 
dysenterie. 

Au  surplus,  parmi  les  auteurs  qui  admettent  la  pathogônie  de  cette 
affection  par  l'amibe,  plusieurs  ^  sont,  à  vrai  dire,  partisans  d*une 
infection  mixte,  amibienne  et  bactérienne  tout  à  la  fois. 


logiques.  Il  a,  sans  succès,  essayé  de  cultiver  l'amibe,  dans  une  décoction  de 
balle  de  paddy  (enveloppe  extérieure  du  grain  de  riz)  additionnée  de  1  gr.  de 
phosphate  de  potasse  par  litre. 

1.  J'ai  dit,  plus  haut,  que  Normand  aurait  constaté  la  présence  d'une  amibe,  à 
Saint-Mandrier,  chez  des  dysentériques  de  toute  provenanee.  Au  Val  de  Grâce, 
toutefois,  Laveran  n'a  rencontré  le  parasite  qu'une  fois  sur  dix  examens,  dans 
la  dysenterie  noslras. 

Au  cours  de  mes  observations  sur  cette  dysenterie  h  l'état  épidcmique  (Tou- 
lon, 1887;  Cherbourg,  1895),  j'ai  aper<;u  fréquemment,  dans  les  selles,  crachats 
pneumoniques,  de  grandes  cellules  irréguliéres,  cylindroïdes,  rondes,  obiongues 
on  fusiformes,  avec  un  noyau  nucléole  et  des  espèces  de  vacuoles.  Ces  corps 
étaient-ils  des  amibes  ou  des  cellules  dégénérées?  Je  ne  les  ai  jamais  vus  se 
mouvoir  ou  pousser  des  pseudopodes. 

2.  Coniribul,  à  Vétude  de  Vétiologie  de  la  dysent.  Soc.  de  biolog.,  i  novembre 

1893. 

3.  Kruse  et  Pasquale,  par  exemple. 


504  REVUE  DE  MÉDECINE 

5^  Microbes,  Il  y  a,  tout  au  plus  quelque  quinze  ans,  que  la  bac- 
tériologie est  intervenue  dans  la  recherche  du  mécanisme  étiologique 
de  la  dysenterie. 

Même  encore  aujourd'hui,  les  travaux  poursuivis  sur  cette  ques* 
tion  sont  peu  nombreux, 

Toutefois,  pour  fixer  les  idées  et  pour  la  commodité  de  la  des- 
cription, nous  répartirons  leurs  auteurs  en  deux  groupes  :  ceux  qui 
ont  cru  avoir  découvert  un  microbe  spécifique;  ceux  qui  ont  été 
conduits  à  n*admettre  qu'une  microbie  banale. 

a.  Partisans  d'une  microbie  spécifique.  C'est  déjà  une  histoire 
ancienne,  presque  une  légende. 

Je  ne  sais  rien  des  éléments  décrits  ou  figurés  par  Zigler  et  Prior, 
par  Klebs,  par  Condurelli,  Maugeri  et  Aradas  *.  Aussi  bien,  il  importe 
peu;  car,  à  Theure  actuelle,  il  n'en  est  plus  guère  question. 

Une  épidémie  japonaise  nous  a  valu,  par  les  soins  du  D'Ogata', 
un  nouveau  microbe  spécifique.  Quelques  monographies  récentes 
sur  la  dysenterie  en  ont  parlé  et  nous  le  donnent  (sous  réserves) 
comme  un  bacille  court,  mesurant  à  peine,  en  longueur,  le  quart  da 
bacille  de  la  tuberculose,  et  provoquant,  chez  les  animaux,  par 
injection  rectale  ou  par  ingestion,  des  symptômes  et  des  lésions 
dysentériformes  '. 

Quant  au  bacille  dysentéHque  de  Ghantemesse  et  Widal,  j'aurais 
mauvaise  grâce  à  y  insister,  ces  auteurs  Tayant  retiré  *  après  que 
Baumgarten,  Kartulis  et  d'autres  ont  eu  reconnu  son  identité  avec 
le  bacterium  coli. 

b.  Partisans  d'une  microbie  banale.  Je  n'entends  point,  par  là, 
que  les  microbes  incriminés  par  les  auteurs  de  ce  groupe  soient 
sans  signification  dans  la  question  de  pathogénie  qui  nous  occupe  : 
je  veux  dire,  tout  simplement,  que  ces  microbes  ont  été  rencontrés 
ailleurs  que  dans  la  dysenterie  et  sont  communs  à  plusieurs  condi- 
tions pathologiques. 

Je  passerai  en  revue  les  travaux  :  de  Moty,  de  Maggiora,  de  Krase 
et  Pasquale,  de  Zancarol,  de  Calmette,  de  Gelli  et  Fiocca,  et  les 
miens. 

Moty  ^.  C'est,  à  ma  connaissance,  le  premier  médecin  français  qui 

1.  SulV  eliologia  délia  dissent.  Riv.  inU  di  med.  e  chirurg.,  1885. 

2.  Cenlralb.  f.  bak.,  mars  1892. 

3.  J'emprunte  au  mémoire  {cit.)  du  D'  F.  Rho  rindication  d'un  diplocoque 
trouvé  par  de  Silveslri,  dans  une  épidémie  à  Nebbiuno  (Lac  Majeur).  Les  cul- 
tures de  ce  diplocoque  spécifique  reproduisent  (cela  va  sans  dire)  la  dysentene 
chez  le  chat. 

4.  Cornil.  Ac.  de  méd.,  6  février  1894. 

5.  Helal,  d'une  épidém,  de  dy sent,  saisonnière,  Rec.  de  mém.  de  méd.  miliLil^Sz. 
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ait  fait  application  de  la  microbiologie  à  Tétude  systématique  des 
selles  dans  la  dysenterie  et  à  la  poursuite  de  l'agent  causal  dans 
cette  affection  intestinale.  Malheureusement,  à  l'époque  où  ses 
recherches  furent  entreprises,  la  technique  bactériologique  était, 
pour  ainsi  dire,  inconnue  hors  de  certains  centres  scientifiques  spé- 
ciaux. 

L'insuffisance  des  moyens  d'investigation  dont  il  disposait  explique 
donc  le  peu  d'importance  des  résultats  obtenus  par  cet  auteur. 

Dans  une  histoire  de  la  microbiologie  affectée  à  la  solution  de 
l'élîologie  dysentérique,  ses  travaux  seraient  à  classer  dans  cette 
période  de  tâtonnements  qui,  pour  la  plupart  des  études  scientifiques, 
précède  la  progression  sûre  dans  une  voie  tracée  ou  jalonnée. 

Il  y  a,  néanmoins,  dans  l'œuvre  très  imparfaite  de  Moty,  quel- 
ques faits  à  retenir  :  entr'autres  la  constatation,  dans  les  selles,  de 
longs  filaments  rectilignes  ou  coudés,  rapportés,  par  lui,  au  genre 
leptothrix^  et  dont  la  nature  vraie  sera  indiquée  plus  loin. 

Maggxora  '.  Dans  une  épidémie  dysentérique  observée  aux  envi- 
rons d'Alexandrie  (Piémont),  cet  auteur  a  trouvé,  en  association 
plus  ou  moins  fréquente  avec  d'autres  espèces  microbiennes  (proteus 
vulgaris,  bacillus  fluorescensliquefaciens,staphylococcus  pyogenes), 
le  bacillus  coli  communiSy  toujours  très  abondant  et  doué  d'une 
virulence  exceptionnelle,  ainsi  que  le  lui  a  montré  l'expérimentation 
animale.  Le  bacille  d'Escherich,  en  virulence  exaltée,  est,  pour  lui, 
l'agent  pathogène  principal,  sinon  exclusif  et  unique,  de  la  dysen- 
terie. 

Kruse  et  Pasquale.  Ces  deux  médecins,  dans  les  recherches  qu'ils 
ont  faites  en  Egypte,  ont  rencontré,  outre  l'amibe  du  côlon  :  des 
streptocoques;  des  bacilles  Eberthi formes;  un  micro-organisme  sem- 
blable au  bacille  de  la  diphtérie  et  nommé,  par  eux,  hacillus  clavatus  ; 
quelques  bacilles  liquéfiant  la  gélatine.  L'infection  dysentérique  est, 
pour  ces  auteurs,  une  infection  amœbo-bactérienne. 

Zancarol*.  Ses  travaux  ont  été  poursuivis  au  laboratoire  de 
l'hôpital  grec  d'Alexandrie  (Egypte). 

La  dysenterie  et  l'abcès  du  foie  ont  pour  facteur  étiologique  com- 
mun le  streptocoque  '. 

1.  Ofserv.  Tnicf*os,  e.  hait,  faite  durante  un^  epidemia  dissent.  Giorn.  délia 
Reg.  Ace.  di  med.  di  Torino,  10  avril  1891. 

2.  Pathogénie  des  abcès  du  foie,  T  Gong,  de  chirurg.,  Paris  1893  et  Rev.  de 
chirurg.,  1893,  p.  671.  Soc.  niéd.  des  hôp.,  12  janv.  1894.  —  Dysent,  tropicale  et 
abcès  du  foie,  Profs^rès  méd.,  15  janv.  1895. 

3.  On  pourrait  demander  lequel,  si  la  tendance  actuelle  de  la  microbie  n'était 
de  rapportera  un  genre  unique  (streptococcus  pyogenes)  les  nombreuses  variétés 
de  microcoques  en  chaînettes  primitivement  considérées  comme  espèces  dis- 
tinctes. 
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La  technique  expérimentale  de  ce  médecin  ne  me  parait  pas  très 
sévère  (injection  rectale  d'un  pus  d'arthrite  ou  de  phlegmon,  dont 
l'analyse  bactériologique  ne  semble  pas  avoir  été  faite,  pus  hépa- 
tique stérile  sans  l'être,  qui  ne  Test  plus  quand  on  l'injecte  dans  le 
rectum  du  chat,  etc.). 

Je  ne  retiendrai  de  ses  observations  et  de  ses  expériences  que  les 
données  ci-après  :  on  trouve  des  streptocoques  dans  les  selles  dysen- 
tériques, les  tissus  intestinaux,  le  pus  et  les  parois  des  abcès  hépa- 
tiques consécutif.  Le  streptocoque  en  cultures  pures,  dcooe,  par 
injection  rectale  chez  le  chat,  des  selles  dysentériques,  des  ulcéra- 
tions de  l'intestin  et  des  abcès  du  foie. 

Je  ferai  cependant  remarquer  que,  dans  ses  analyses  bactériolo- 
giques de  pus  hépatique  chez  l'homme,  Zancaroi  a  trouvé  plusieurs 
fois  le  staphylocoque  pyogène  seul  ou  associé  au  streptocoque  et  je 
demanderai  pourquoi  il  fait,  si  aisément,  table  rase  de  ce  microbe. 
Serait-ce,  par  hasard,  que  le  micro-organisme  en  question  a  déjà 
servi  à  des  auteurs  dont  notre  confrère  égyptien  préfère  ne  pas 
parler? 

A.  Calmette.  En  1892  %  Galmette  a  constaté,  trois  fois,  à  Saïgon, 
le  bacille  pyocyanique  dans  les  ulcérations  du  gros  intestin  et  dans  le 
sang,  à  Yautopaie  de  dysentériques. 

L'année  suivante,  il  a  publié  '  une  étude  bactériologique  complète 
des  selles  dans  la  dysenterie  et  la  diarrhée  de  notre  grande  colonie 
indo-chinoise,  suivie  d'expériences  sur  les  animaux  et  d'un  essai  de 
pathogénie  relatif  à  ces  affections  intestinales  et  aux  abcès  da  foie 
qui  leur  sont  si  communément  liés. 

Il  a  trouvé,  dans  les  selles  dysentériques  et  dans  les  ulcères  de 
l'intestin  :  le  hacterium  coli  commune,  beaucoup  moins  abondant 
que  dans  les  selles  diarrhéiques  ou  normales;  —  un  gros  coccia 
immobile,  en  grappes,  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine,  produisant,  sur 
plaques  et  sur  gélose,  des  colonies  d'abord  blanches,  luisantes,  puis 
rosées  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  ;  ce  coccus  n'est  pathogène  ni 
pour  le  cobaye  ni  pour  le  lapin;  —  le  bacille  pyocyanique  (Gessardl 
rencontré  dans  quinze  autopsies  sur  seize,  presque  toujours  en  si 
grande  abondance,  à  la  surface  des  ulcères  de  l'intestin,  qu'il  se 
développait  presque  seul  sur  quelques  plaques;  —  un  streptocoque 
très  fin,  ayant  toutes  les  propriétés  du  streptococcus  erysipelatis  ie 
Fehleisen,  prenant,  comme  lui,  le  Gram;  donnant,  sur  gélatine,  de 

1.  Note  sur  la  présence  du  bacille  pyocyanique  dans  le  sang  et  tinUstin  de 
dysentériques  en  Cochinckine.  Arch.  de  méd.  nav.  et  coloniale,  avril  1891 

2.  Élude  expérimentale  de  la  dysent,  ou  enléro-côlile  d'Exlréme-Orienlt  etc. 
Arch.  de  méd.  nav.  et  coloniale,  sept.-ocL-noyembre  1893  et  tir.  à  part  Doin. 
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petites  colonies  blanches,  rondes,  ne  liquéfiant  pas  et  offrant,  sur 
gélose,  l'aspect  de  gouttelettes  humides,  très  petites,  transparentes  : 
ne  coagulant  pas  le  lait,  ne  faisant  pas  fermenter  la  lactose  et  ne 
produisant  pas  d'acide;  —  un  autre  streptocoque  plus  gros,  pathogène 
comme  le  précédent,  mais  à  un  moindre  degré;  — plusieurs  varié- 
tés de  staphylocoques  blancs,  dorés,  citrins,  tous  pathogènes,  mais 
ne  présentant  aucune  virulence  spéciale  ;  —  un  diplocoque  à  colonies 
blanches,  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine  et  ne  coagulant  pas  le  lait 
[diplococcus  alhus  intestinorum  des  selles  normales);  —  un  gros 
bacille  épais,  cylindrique,  filamenteux,  liquéfiant,  très  abondant  dans 
les  selles  normales. 

Les  mômes  microbes  se  rencontrent  dans  les  selles  diarrhéiques^ 
avec  cette  distinction  que  le  bacterium  coli  commune  prédomine,  au 
début  de  la  maladie,  dans  les  matières  alvines  demi-liquides,  jaune 
brun  ou  vert  foncé,  à  réaction  neutre  ou  alcaline,  tandis  qu'un  peu 
plus  tard,  ce  microbe  semble  partiellement  s'effacer  devant  le  bacille 
pyocyanique,  le  streptocoque  grêle  (type  Fehleisen)  et  les  staphylo- 
coques. 

La  bactériologie  fournit  donc,  comme  le  fait  remarquer  Calmette, 
un  argument  de  plus  à  la  thèse  uniciste  qui  considère,  en  Cochin- 
cbine  et,  plus  généralement,  dans  les  pays  chauds,  la  dysenterie  et 
la  diarrhée  comme  identiques  Tune  à  l'autre. 

Les  abcès  dysentériques  du  foie  soit  ordinairement  stériles. 

L'auteur  conclut,  de  cette  étude,  que  la  dysenterie  et  la  diarrhée 
endémiques  sont,  bactérioiogiquement,  dues  au  bacille  pyocyanique^ 
renforcé,  dans  certains  cas,  par  son  association  avec  les  streptocoques. 

Quant  aux  abcès  dysentériques  du  foie,  ils  résultent  de  la  résorp- 
tion et  de  l'apport  intra-hépatique  des  toxines  nécrosantes  fabriquées 
dans  l'intestin  par  le  microbe  de  Gessard. 

Cela  et  Fiocca.  Le  bacteHum  coli  commune  représente,  dans  les 
selles  et  dans  l'intestin  dysentérique,  l'espèce  microbienne  prédomi- 
nante. Il  a,  pour  associés,  un  bacille  Eberthiforme,  des  streptocoques 
et  le  proteus  vulgaris.  Toutes  ces  bactéries  s'y  trouvent  en  état  de 
virulence  exaltée;  d'où  leurs  propriétés  pathogènes  ^ 

Vauteur  du  présent  mémoire.  J'ai  consacré  à  l'étude  bactériolo- 
gique de  la  dysenterie  et  à  la  recherche  de  son  mécanisme  étiolo- 
logique,  trois  séries  de  travaux. 

Mon  premier  mémoire  '  est,  comme  date,  intermédiaire  à  la  rela- 

1.  Oa  Toudra  bien  remarquer  que  les  travaux  de  ces  bactériologisles  portent 
la  date  1893. 

2.  Belat.  d'une  épidém,  de  dysent.,  etc.,  Arch.  de  méd.  nav.  et  Doin,  1868  ; 
mémoire  adressé,  manmcrit,  à  TAc.  de  méd.,  le  28  février  1888. 
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tion  de  Moty  et  à  la  communication  académique  de  Chantemessc  et 
WidaP. 

S*il  mérite,  en  partie,  une  critique  analogue  à  celle  que  j*ai  fonna- 
lée  quand  je  me  suis  occupé  de  cette  relation  de  Moty,  et  si  Ton  peat 
trouver  qu'il  porte,  lui  aussi,  l'empreinte  d*une  technique  par  trop 
rudimentaire,  on  ne  saurait  contester  qu'il  soit  très  explicite  quant 
à  la  présence  du  staphylocoque  pyogène  (blanc  et  doré),  dans  les 
selles  et  dans  les  tissus  intestinaux,  ou  encore,  qu*il  signale  dans 
les  selles,  entr'autres  microbes  :  deux  streptocoques^  Tun  à  grains 
très  petits,  l'autre  à  granulations  mesurant  environ  1  fji  de  diamètre; 
—  un  bacille  grêle  donnant,  sur  pomme  de  terre,  des  cultures 
gomme-gutte^  que  je  signalais  comme  appartenant  aux  selles  physio- 
logiques;  qui,  disais-je,  se  rencontre  en  masse  dans  les  matières 
alvines  de  Tentéro-côlite  chronique  des  pays  chauds  et  qui,  je  l'ai 
reconnu  depuis,  n'est  autre  que  le  hacterium  coli  type  ou  variété 
Chantemesse  et  Widal;  —  des  filaments  rectiiignes  ou  infléchis, 
variant,  en  longueur,  de  5  à  20  [i  et  au  delà,  particulièrement  abon- 
dants au  sein  des  matières  dysentériques  à  placards  verts  et  des 
garde-robes  sauce  tomate,   reproductibles,   nettement  mais  peu 
longtemps,  en  gélatine  et  en  agar,  non  chromogènes  en  ces  milieux 
et  que  j'ai  regardés,  moi  aussi,  partageant  Terreur  de  Moty,  comme 
des  fragments  de  leploth^ix. 

Considérant  la  constante  présence  du  staphylocoque  pyogène  dans 
les  selles  dysentériques  et  dans  les  tissus  de  l'intestin;  l'ayant  vu 
infiltrer,  à  l'état  de  grappes  d'une  remarquable  netteté,  la  muqueuse 
et  la  sous- muqueuse  intestinales;  sachant  que  ce  micro-organisme 
est  le  microbe  du  furoncle,  lésion  gangreneuse  et  suppurative;  esti- 
mant que,  dans  la  dysenterie,  sphacèle  et  suppuration  sont  les  deux 
processus  élémentaires  du  travail  pathologique  dont  l'intestin  est  le 
siège,  j'ai,  sans  doute,  à  l'époque  dont  je  parle,  attribué  au  micro- 
coque en  question,  une  importance  exagérée.  La  dysenterie,  ai-je 
écrit  alors,  est  la  furonculose  de  Vintestin;  formule  qui  dit  bien 
ce  que  j'ai  voulu  lui  faire  dire;  que  le  plus  grand  nombre  a  criti- 
quée et  que  quelques-uns  m'ont  empruntée  sans  en  indiquer  l'ori- 
gine. 

La  deuxième  série  de  mes  recherches  comprend,  outre  un  certain 
nombre  de  travaux  sur  un  sujet  '  connexe  à  celui-ci,  une  analyse 
bactériologique  des  selles  de  dysenterie  épidémique  nos/r(W,  pour- 
suivie, avec  la  collaboration  de  mon  camarade  le  pharmacien  prin- 


1.  Corail.  Ac.  de  médecine,  17  avril  1888. 

2.  Abcès  du  foie. 
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cipal  de  la  marine  Baucher,  et,  cette  fois,  dans  des  conditions  de 
technique  qui  me  paraissent  irréprochables. 

Le  mémoire  '  où  j'en  ai  consigné  les  résultats  est  antérieur  à  la 
publication  de  la  deuxième  partie  '  du  travail  de  Calmette,  celle  où 
se  trouve  exposée  la  bactériologie  des  matières  alvines  dysentériques 
et  diarrhéiques. 

Nous  avons  noté  : 

1°  Des  microbes  liquéfiants  : 

a.  Vibrion  septique  ou  vibrion  analogue.  —  Retrouvant  les  longs 
filaments  reclilignes  ou  infléchis  que  j'avais  rapportés  au  genre 
lepiothrix,  nous  nous  sommes  demandé  si  nous  n'étions  pas  en  pré- 
sence du  vibrion  septique  ou  d'une  espèce  très  voisine. 

Pour  vérifier  cette  hypothèse,  nous  avons  tenté  des  cultures  par 
les  procédés  appliqués  aux  microbes  anaérobies  et  institué  des  expé- 
riences dont  je  reparlerai. 

Dans  le  fond  d'un  tube  de  gélatine  préalablement  chauffé  pour 
en  chasser  l'air,  puis  refroidi  vers  30®,  nous  avons  introduit,  avec 
l'anse  de  platine,  une  petite  quantité  de  selles  recueillies  aseptique- 
ment.  La  gélatine,  abandonnée  à  elle-même,  s'est  bientôt  reprise  en 
masse  vers  18*^,  température  du  laboratoire  au  moment  de  nos 
recherches. 

Le  lendemain,  rarement  plus  tard,  nous  avons  constaté,  dans 
tous  les  tubes  ainsi  ensemencés,  de  petites  lentilles  de  gaz  ou  de 
liquide  clair,  développées  surtout  dans  les  parties  profondes  du 
milieu  de  culture. 

Les  mêmes  selles,  semées  dans  du  bouillon  neutre  privé  d'air  et 
porté  à  SS»,  ont  fermenté  rapidement  et  très  activement,  en  déga- 
geant une  odeur  d'acides  gras. 

L'examen  microscopique  des  dépôts  formés  dans  les  tubes  de 
bouillon  a  montré,  dans  ces  conditions,  avec  nombre  d'autres 
microbes,  des  filaments  moins  longs  que  ceux  qui  avaient  été 
reconnus  à  l'analyse  directe  des  selles,  mais  de  même  nature,  c'est- 
à-dire  rectilignes,  fiexueux  ou  paraboliques,  doués  de  mouvements 
lents  et  onduleux. 

Un  tube  de  bouillon  acide,  ensemencé  de  la  même  manière,  a 
cultivé  un  peu  plus  lentement  que  le  bouillon  neutre,  mais  a  fer- 
menté quand  même;  ce  qui  prouve  qu'en  matière  de  dysenterie  et, 
plus  généralement,  de  maladie  infectieuse  pénétrant  dans  l'organisme 

\.  Bertrand  et  Baiicher.  Nouvelle  étude  bactériologique  des  selles  dans  la  df/seni, 
nostras  épidémique.  Gaz.  hebdomad.  de  méd.  et  de  chirurg.,  6  octobre  1893. 

2.  Octobre  ISUS.  Les  archives  de  méd.  nav.  et  coloniale  paraissent  ordinaire- 
ment du  13  au  20,  chaque  mois. 

Rev.  de  méd.,  tome  xvn.  —  1897.  35 


510  REVUE  DE  MEDECINE 

par  le  tube  digestif,  il  ne  faudrait  pas  compter  d*une  façon  trop 
absolue  sur  la  réaction  acide  du  milieu  stomacal  pour  détruire  tous 
les  microbes  que  des  doses  massives  d*aliments  suspects  peuvent 
introduire  par  cette  voie.  Nous  avons  noté  la  présence  des  longs 
filaments  vibrioniens  dans  toutes  les  déjections  soumises  à  l'examea 
bactériologique  direct,  encore  que  le  vibrion  prédomine  dans  cer- 
taines variétés  de  selles  (sauce  tomate,  vert  épinard,  crachats  pneu- 
moniques).  Dans  presque  toutes  nos  cultures  en  gélatine,  nous 
avons  vu  se  former  ses  lentilles  caractéristiques. 

b.  bacille  pyocy unique  =  bacille  petit  et  court  (1  (jl  à  1,5  [ide  long 
sur  0,5  ,u.  de  large)  très  mobile;  doimant,  sur  plaques  de  gélatine, 
des  taches  jaunâtres  à  centre  déprimé,  entourées  d^un  cercle  de 
liquéfaction.  En  moins  de  quarante-huit  heures,  la  gélatine  prenait 
une  teinte  verte,  fluorescente;  àdd"",  du  bouillon  légèrement  alcalin 
verdissait  rapidement  et  se  recouvrait  d'un  voile  épais.  L'acide  azo- 
tique dilué  communiquait  une  teinte  rose  à  ce  liquide  qui  rever- 
dissait ensuite  au  contact  des  alcalis  faibles.  Sur  agar,  on  obtenait 
un  peu  plus  lentement,  une  belle  fluorescence  verte.  Les  cultures 
sur  pommes  de  terre  étaient  brunes. 

Ces  caractères  se  rapportent  bien  au  bacille  pyocyanique  et  dis- 
tinguent le  microbe  observé,  du  bacille  de  la  dian'hée  verte  infantiU 
et  du  bacillus  fluorescens  liquefaciens  avec  lequel  on  pourrait  le 
confondre  dès  labord. 

Les  réactions  colorées  qui  caractérisent  le  bacille  pyocyanique  ne 
nous  ont  pas  été  données  par  toutes  les  selles  olcaUnes;  elles  ont 
manqué  totalement  avec  des  déjections  neutres  ou  acides  cultivées 
en  bouillon  alcalin.  Néanmoins,  dans  ces  conditions,  nombre  de 
taches  liquéfiantes  se  sont  comportées,  coloration  à  part,  comme  des 
colonies  de  bacille  pyocyanique  et  ont  laissé  voir,  au  microscope, 
des  bacilles  semblables  au  micro-organisme  en  question.  Peut-être 
le  bacille  pyocyanique  perd-il  alors,  rapidement  et  définitivement, 
la  propriété  de  sécréter  les  pigments  qui  permettent  qu'on  le  recon- 
naisse. 

c.  staphylocoque  pyogene.  Microcoques  sphériques,  isolés,  en 
diplocoques,  en  chaînettes  et  en  grappes;  variété  aureus  :  petites 
taches  rondes,  liquéfiantes,  jaune  d'or,  au  bout  de  quarante-huit 
heures,  sur  plaques  de  gélatine;  sac  de  liquéfaction,  étranglé,  avec 
petite  masse  d'un  blanc  jaunâtre  à  la  pointe,  par  piqûre  en  tube  de 
gélatine;  bande  jaune  orangé,  sur  agar-agar  en  strie;  couche  de 
même  couleur,  sur  pomme  de  terre;  —  variété  albus  :  taches  liqué- 
fiantes blanches,  sur  plaques  de  gélatine;  sac  de  liquéfaction i 
étranglé,  avec  dépôt  blanchâtre  à  la  pointe,  par  piqûre  en  tube  de 
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gélatine;  bande  blanche  granuleuse,  irisée  sur  agar  en  strie;  mem- 
brane blanchâtre  sur  pomme  de  terre;  —  variété  citretis  :  nous 
avons  obtenu,  sur  pomme  de  terre,  une  culture  jaune  citron  qui, 
transportée  en  agar,  a  reproduit  du  staphylococcus  albus. 

Le  staphylocoque  pyogône  est  donc,  comme  je  Tannonçais  en  1888, 
un  élément  constant  des  selles  dysentériques. 

2^  Microbes  non  liquéfiants  : 

a.  Coli'bacille  (bacillus  coli  communis  ou  bacterium  coli  com- 
mune). Rencontré  dans  les  garde-robes  de  tout  type.  Bactérie 
courte,  fort  peu  mobile;  éléments  groupés  deux  par  deux  ou  en 
essaims;  petits  disques  granuleux  jaunâtres,  non  liquéfiants,  à 
mamelon  central  quand  ils  sont  superficiels,  sur  plaques  de  gélatine; 
traînée  blanche  le  long  du  canal  et  tache  de  surface  blanchâtre,  par 
piqûre  en  tube  de  gélatine;  tache  blanche  opaque  sur  gélose;  cul- 
ture ja»nâtre  ou  purée  de  pois,  sur  pomme  de  terre. 

Ce  microbe  s'est  présenté,  une  fois,  sous  Taspect  éberthiforme  : 
petits  barillets  à  espace  clair  central,  très  mobiles;  colonies  d'un 
blanc  irisé,  légèrement  inégales,  sur  plaques  de  gélatine  ;  clou  à  tète 
d'un  blanc  nacré  et  à  surface  tourmentée,  par  piqûre  en  tube  de 
gélatine;  tache  blanche  nacrée,  sur  gélose;  glaçure  douteuse  sur 
pomme  de  terre.  N'a  pas  fait  fermenter  le  sucre  à  Tétuve. 

Le  malade  qui  a  fourni  la  matière  de  la  culture  d'où  provenait  ce 
microbe,  avait,  depuis  plusieurs  jours,  des  selles  moulées,  enrobées 
de  mucus  (rectite).  Il  n'avait  pas  de  fièvre,  à  l'entrée,  et  sa  tempé- 
rature est  restée  normale  pendant  toute  la  durée  de  son  séjour  à 
l'hôpital. 

b.  Staphylocoque  non  liquéfiant,  à  gros  grains  et  en  amas  ressem- 
blant à  des  paquets  de  ficelles  enroulées;  donnant,  sur  gélatine  et 
sur  agar,  des  tâches  cireuses  jaunes  ou  blanches,  et,  sur  pomme  de 
terre,  une  culture  jaune  de  chrome  très  étendue. 

Est-ce  le  staphylococcus  cercusl  Ce  microbe  n'est  pas  pyogène; 
injecté  à  la  base  de  Toreille  d'un  lapin,  il  n'a  pas  déterminé  d'abcès. 

L'examen  microscopique  direct  nous  a  fait  constater  encore  :  des 
bacilles  courts  et  arqués  (une  fois);  un  streptocoque  à  gros  grains 
(une  fois);  des  bacilles  longs  et  arrondis  à  leurs  extrémités  (une 
fois)  ;  un  diplocoque  encapsulé  (une  fois). 

Plus  récemment,  nous  avons  appliqué  les  mêmes  procédés  d'étude 
à  la  dysenterie  chronique  des  pays  chauds^. 


1.  Bertrand  et  Baucher.  Notes  sur  la  bactériologie  des  selles  dans  la  dysent 
chronique  endémique  des  pays  chauds.  Gaz.  hebdomad.  de  méd.  et  de  chirurg., 
aTril  1894. 
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Parmi  les  nombreuses  espèces  ou  variétés  microbiennes  que  la 
méthode  des  cultures  nous  a  permis  d'isoler,  les  plus  importantes^ 
en  raison  de  leur  fréquence  ou  de  leur  constance,  sont  : 

i^  Des  vibrions  atidérobiea,  olTrant,  en  gélatine,  les  caractères  da 
vibrion  septique  (lentilles  gazeuses,  etc.);  un  peu  moins  communs 
dans  les  selles  de  la  dysenterie  chronique  des  pays  chauds  que 
dans  les  déjections  alvines  de  la  dysenterie  épidémique  nostrcu; 

^  Le  bacille  pyocyanique^  plus  facile  à  déceler  dans  cette  dysenterie 
nostras  que  dans  la  dysenterie  chronique  d'origine  intertropicale  où, 
de  sa  rareté  relative  et  de  l'atténuation  de  ses  caractères,  on  pour- 
rait, ce  me  semble,  conclure  à  un  amoindrissement  de  son  rôle 
pathogénique. 

C'est  ainsi  que,  dans  plusieurs  cas,  nous  avons  dû  opérer  des 
ensemencements  en  masse  pour  le  retrouver  et  le  caractériser  net- 
tement; souvent,  les  dilutions  n*en  donnaient  pas;  parfois,  môme, 
plusieurs  passages  successifs  en  un  milieu  légèrement  alcalin  étaient 
nécessaires  pour  lui  faire  recouvrir  ses  propriétés  chromogènes. 

3°  Le  coli-bacUle.  —  Nous  croyons  qu'il  faut  faire  une  large  place 
au  bacille  d'Escherich  dans  la  bactériologie  de  la  dysenterie  chro- 
nique des  pays  chauds. 

Dans  les  plaques  de  gélatine  en  botte  de  Pétri,  notamment  quand 
les  cultures  sont  tirées  de  selles  jaunâtres,  on  voit  se  développer,  en 
même  temps  et  avec  une  énergie  sensiblement  égale,  deux  sortes 
de  colonies  plus  ou  moins  bombées,  à  mamelon  central  ou,  parfois, 
à  cercles  concentriques;  les  unes  blanches,  les  autres  jaunes. 

On  est  tenté,  tout  d'abord,  de  les  considérer  comme  deux  espèces 
microbiennes  distinctes;  mais,  si  l'on  suit  leur  évolution  après 
transfert  en  divers  milieux,  on  finit  par  reconnaître,  dans  les  pro- 
duits de  transition,  certaines  particularités  de  culture,  établissant 
qu'il  s'agit  là,  tout  au  plus,  de  deux  variétés  d'un  même  type. 

a.  Variété  blanche.  Les  colonies  blanches  vont  du  blanc  de  cire 
au  blanc  bleuâtre;  elles  offrent  communément  l'aspect  de  goutte- 
lettes de  bougie.  Ensemencées  par  piqûre,  en  tube  de  gélatine,  elles 
deviennent  grenues  en  vieillissant  ;  cultivent  souvent  en  îloU  de  gU^^^ 
et  sont  déchiquetées  sur  les  bords.  Elles  ne  liquéfient  point  la  g^l^' 
tine;  font  fermenter  les  sucres,  en  bouillon  lactose,  carbonate  ;  coa- 
gulent le  lait  et  donnent,  sur  pomme  de  terre,  des  plaques  brunâtres, 
humides,  légèrement  glacées. 

Quant  au  microbe  qui  les  détermine,  c'est  une  bactérie  présentant 
une  mobilité  variable  et,  morphologiquement,  tous  les  caractères 
du  bacille  d'Escherich  classique. 

Dans  quelques  tubes  de  gélatine,  les  cultures,  plus  discrètes,  on 
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présenté  une  teinte  bleuâtre  très  accusée  et  une  irisation  nette  de 
leurs  bords.  Elles  ont  à  peine  fait  fermenter  les  sucres  et  n'ont 
laissé,  sur  pomme  de  terre,  que  des  traînées  brillantes  comparables 
aux  traînées  de  limaces.  Leur  microbe,  bactérie  courte,  un  peu  ven- 
true, arrondie  aux  extrémités,  décolorée  au  centre,  était  plus  mobile 
que  celui  des  autres  cultures  de  même  provenance;  ensemble  de 
caractères  le  rapprochant  étroitement  du  bacille  d'Eberth. 

Nous  avions  déjà  observé  quelque  chose  d'analogue  dans  la  dysen- 
terie nostras. 

b.  Variété  jaune.  Les  taches  jaunes  des  plaques,  portées  en 
Lube  de  gélatine,  par  piqûre,  ou  semées  sur  pomme  de  terre,  don- 
nent généralement  des  cultures  grenues  couleur  jaune  d\euf.  Dans 
le  premier  de  ces  milieux,  elles  prennent  parfois  une  apparence 
cristalline  et  ressemblent  à  du  sucre  d'orge  ou  de  pomme  qui  aurait 
cristallisé. 

Elles  sont  formées  de  bactéries  plus  ou  moins  mobiles,  dont  les 
dimensions  et  la  forme  sont  celles  du  bacterium  coli.  Leur  microbe 
cependant,  diffère  quelque  peu  du  coli-bacille  type,  par  son  proto- 
plasma qui  se  condense,  tantôt  aux  deux  extrémités,  tantôt  à  un 
seul  bout  de  la  bactérie;  de  sorte  que  sur  les  pièces  traitées  par  les 
matières  colorantes,  on  voit  les  éléments  microbiens  tantôt  clairs  au 
centre  et  colorés  aux  extrémités,  tantôt  clairs  à  un  bout  et  colorés 
à  l'autre.  Il  arrive  fréquemment,  dans  ce  dernier  cas,  que  deux 
individus  s'unissent  par  leur  bout  coloré,  de  manière  à  figurer  une 
paire  de  lunetteSj  dont  chaque  verre  serait  teinté,  mais  partiellement 
et  rien  qu'à  son  extrémité  interne  ou  nasale. 

Chantemesse  et  Widal  ont,  sans  doute,  fait  allusion  à  ces  particu- 
larités quand  ils  ont  écrit  que  ce  microbe  c  prend  mal  les  couleurs 
d'aniline  >. 

Je  dis  ce  <  microbe  »  parce  qu'il  nous  a  semblé  répondre  à  la  des- 
cription que  ces  auteurs  ont  donnée  du  micro-organisme  qui,  tout 
d'abord,  leur  a  paru  être  l'élément  causal  spécifique  de  la  dysenterie. 
Quoi  qu*ii  en  soit  du  bien  fondé  de  cette  assimilation,  nous  avons 
cru  pouvoir  rapporter  à  un  même  micro-organisme,  qui  serait  le 
bacterium  coli,  les  variétés  microbiennes  qui  viennent  d'être  indi- 
quées. 

Jaunes  ou  blanches,  ces  colonies  montrent,  en  elTet,  au  micro- 
scope, des  éléments  identiques;  elles  font  fermenter  les  sucres  et 
nous  avons  vu,  fréquemment,  des  colonies,  jaunes  sur  plaques,  se 
reproduire  blanches  et  grenues  en  tube  de  gélatine. 

Il  convient  de  faire  remarquer,  par  contre,  que  les  colonies 
blanches,  retranspjantées,  n'ont  jamais  cultivé  en  jaune,  dilTérence 
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qui  tient  peut-être  à  ce  que  les  colonies  jaunes  représentent  le 
microbe  à  un  état  de  virulence  maximaqui  ne  saurait  être  qu  atténué 
par  des  passages  successifs  en  gélatine  nutritive. 

Nous  avions  bien  rencontré,  dans  la  dysenterie  nostras,  des  cul- 
tures jaunes  et  cireuses  comme  celies-ci;  mais  elles  ne  s'étaient  pas 
offertes  à  notre  observation  avec  des  caractères  distinctifs  assez 
tranchés  pour  qu'il  nous  fût  possible  de  les  discerner  du  coli-bacQle 
ordinaire. 

4^  Le  staphylocoque  pyogène^  variétés  :  aureus,  albus,  citreus. 

5°  Deux  streptocoques^  non  liquéfiants,  donnant  des  cultures  blan- 
ches et  discrètes,  en  gélatine,  par  piqûre,  et  se  distinguant  Tan  de 
l'autre  par  l'inégal  volume  de  leurs  grains. 

La  microbiologie  des  selles  donne  donc  des  résultats  très  analo- 
gues dans  la  dysenterie  nostras  épidémique  et  dans  la  forme  chro- 
nique de  la  dysenterie  endémique  des  pays  chauds;  mêmes  vibrions, 
mêmes  microcoques,  mêmes  bactéries  ou  bacilles  de  part  et  d'autre* 
Les  seules  diflérences  à  noter  sont  ceiles-ci  : 

Dans  la  dysenterie  nostras,  affection  aiguè^  le  type  bacillaire  pré- 
pondérant est  le  microbe  pyocyanique.  Dans  la  dysenterie  chrmique 
des  pays  chauds,  on  dirait  que  ce  soit  l'influence  du  coli-bacille, 
plus  ou  moins  modifié,  qui  prédomine. 

La  découverte  des  streptocoques  exige  plus  de  recherches  dans  la 
première  que  dans  la  seconde  ;  c'est  le  contraire  pour  les  vibrions. 

La  part  des  staphylocoques  est  sensiblement  égale  dans  les  deux 
conditions  pathologiques. 

Il  semble,  en  d'autres  termes,  que  dans  la  dysenterie  nostras  et 
la  dysenterie  des  pays  chauds,  les  microbes  soient  les  mêmes,  mais 
qu'ils  opèrent  groupés,  associés,  d'une  manière  différente  dans  les 
deux  cas. 

Conclusions  relatives  à  la  microbie  des  selles  dysentériques.  — 
Rôle  pathogène  des  microbes  intestinaux,  —  Les  développenaenls 
qui  précèdent  établissent  nettement  que  rien  ne  nous  autorise  à 
admettre  l'existence  d'un  microbe  spécial,  spécifique  de  la  dysenterie. 

Par  contre,  tout  nous  porte  à  considérer  comme  seule  rationnelle, 
en  l'état  présent  de  nos  connaissances,  l'hypothèse  d'un  rôle  étiolo- 
gique  joué  par  les  saprophytes  intestinaux  plus  ou  moins  modifiés 
dans  leur  virulence  habituelle. 

Ce  principe  posé,  pourquoi  ne  reconnaîtrions-nous  certains  d*enlre 
eux  comme  facteurs  étiologiques  ?  Pourquoi  le  bacterium  coli,  lo 
bacille  pyocyanique,  le  streptocoque  pyogène,  à  l'exclusion  du  sta- 
phylocoque et  du  vibrion  septique? 

Pour  ma  part,  je  les  accepte  tous  et  je  prouve  leur  rôle  pathogène» 
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moins  par  rexpérimentation  que  par  l'analyse  clinique  et  Tindication 
des  diverses  circonstances  élémentaires  où  chacun  de  ces  microbes 
peut  être  réputé  intervenir. 

Le  hacterium  coli  n'est  contesté  par  personne,  tant  est  certaine, 
aujourd'hui,  la  virulence  accidentelle  de  cette  bactérie  considérée 
longtemps,  comme  le  plus  vulgaire  des  saprophytes  et  le  plus  inof- 
fensif des  hôtes  de  l'intestin  intérieur.  Cette  espèce  prédomine  dans 
les  selles  purée  de  pois,  couleur  qui  rappelle  l'aspect  des  cultures 
de  ce  micro-organisme  sur  pomme  de  terre. 

C'est  le  bacille  pyocy unique  qui  donne  la  couleur  verte  aux  matières 
alvines  dysentériques  ou  les  panaches  de  jaune  et  de  vert  (selles 
omelette  aux  fines  herbes). 
Le  vibrion  septique  y  produit  l'état  soufflé  (selles  omelette  soufflée). 
Les  staphylocoques  (jaune  et  blanc)  communiquent,  eux  aussi, 
fréquemment,  aux  selles,  par  traînées  ou  par  ilôts,  la  couleur  corres. 
pondante.  C'est  ainsi  que  nous  avons  vu,  dans  la  convalescence  de 
la  dysenterie  nostras,  des  matières  moulées,  enrobées  de  mucus 
jaune  orangé^  offrir  à  l'examen  microscopique  direct^  des  cultures 
presque  pures  de  staphylocoque  doré. 

La  dysenterie  procède  ordinairement,  dans  la  genèse  de  ses  ulcé- 
rations intestinales,  par  l'élimination  d'un  véritable  bourbillon,  et 
l'aspect  de  quelques-unes  de  ces  solutions  de  continuité  est  tel 
qu'elles  méritent  le  nom  dHulcères  furonculeux;  de  toutes  les  maladies 
enfin,  c'est  celle  qui  se  complique  le  plus  souvent  d'abcès  du  foie. 
Pourquoi  la  microbie  de  cette  affection  rejetterait-elle ,  sous 
prétexte  de  banalité,  le  staphylocoque  pyogene,  micro-organisme  qui 
fait  du  pus  et  du  sphacële,  qui  est  le  microbe  du  furoncle,  et  qu'on 
retrouve,  seul  ou  associé,  dans  le  pus  des  abcès  dysentériques  du 
foie,  quand  on  a  le  soin  et  la  patience  de  cultiver  en  plusieurs 
milieux  et  non  point  seulement  en  gélatine  et  en  agar  *? 

Je  crois,  pour  toutes  ces  raisons,  que  l'infection  dysentérique  est 
poly-bactériennCy  non  spécifique. 
Nous  en  exposerons  bientôt  le  mécanisme. 

B.  Substances  chimiques.  —  J'ignore  si  les  auteurs  qui  ont  fait 
intervenir  les  toxines  intestinales  à  propos  de  la  dysenterie  et  des 
abcès  hépatiques,  les  ont  simplement  admises  sur  la  foi  des  cultures 
in  vitro  ou  se  sont  donné  la  peine  de  rechercher,  dans  les  selles 
dysentériques,  si  ces  alcaloïdes  s'y  rencontrant. 

1.  Bertrand.  Observ.  d* hépatite  s upp.,eic.\\  est  admis  que  le  rhumatisme,  nolam- 
meni  dans  la  forme  appelée  rhumatisme  ^econe/aôv,  tient  à  une  infection  staphy- 
lococcique.  Faut-il  rappeler,  parmi  les  complications  et  les  suites  de  la  dysen- 
terie, les  arlhropathies  dites  7*humatis7ne  dysentérique^ 
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J*ai  entrepris  ces  recherches*  ou  plutôt,  j'ai  trouvé  de  dévoués 
auxiliaires  qui,  sur  ma  demande,  ont  bien  voulu  les  poursuivre. 

Leurs  analyses  chimiques,  dans  le  détail  desquelles  je  n'entrerai 
pas,  leur  ont  permis  de  reconnaître,  dans  les  selles,  et  d*en  extraire 
des  composés  qui  ont  donné  des  réactions  caractéristiques  des 
ptomaïnes  :  coloration  bleue  par  ferri-cyanure  de  potassium  et  per- 
chlorure  de  fer;  précipité  par  le  réactif  de  Dragendorff,  etc. 

L'essai  de  ces  substances  chimiques  sur  le  lapin  et  sur  le  chien  n'a 
rien  produit;  mais  le  hasard,  clinique,  pourrait-on  dire,  ma  servi, 
au  détriment  de  mes  collaborateurs,  en  me  montrant  que  ces  pto- 
maïnes des  selles  dysentériques  sont  pathogènes,  puisque  nos  deux 
chimistes  ont  été  pris  de  rectite  ou  de  diarrhée  avec  ténesme,  alors 
que  leurs  opérations  nécessitaient  une  température  et  des  doses 
d'acides  minéraux  ou  de  réactifs  mercuriels,  auxquelles  n'auraient 
pu  résister  les  microbes  contenus  dans  les  matières;  alors,  enfin, 
qu'à  l'issue  de  chaque  séance ,  ils  pratiquaient  soigneusement, 
comme  je  l'ai  dit,  le  lavage  antiseptique  de  leurs  mains. 

Mécanisme  du  processus  bactério-chimique  dans  la  dysmterie  — 
Les  selles  dysentériques  renferment  donc  des  microbes  et  des 
ptomaïnes. 

Ces  microbes  sont,  pour  la  plupart,  sinon  tous,  des  hôtes  avérés 
du  tube  digestif  normal;  mais  ils  offrent,  dans  la  dysenterie,  une 
virulence  exceptionnelle,  prouvée  :  pour  quelques-uns,  par  les  résul- 
tats de  l'expérimentation  animale;  pour  tous,  par  la  rapidité  et 
l'intensité  d'évolution  de  leurs  cultures. 

Les  choses  étant  ainsi,  quatre  hypothèses  sont  possibles'  : 

1"*  Inofîensifs,  quand  la  surface  de  la  muqueuse  digestive  est 
intacte,  les  microbes  signalés  peuvent  devenir  pathogènes  quand  ils 
la  trouvent  entamée.  Agents  de  suppuration,  de  gangrène,  et  de 
putridité,  ils  transforment  en  phlegmasie  infectieuse,  un  catarrhe 
banal  (ab  ingestis  ou  a  frigore), 

2*  Leur  virulence  s'exalte  dans  le  tube  digestif.  Ils  y  sécrètent  des 
ptomaïnes  desquamant  la  muqueuse  du  gros  intestin  et  ouvrant  la 
porte  aux  microbes. 

3°  Ces  micro-organismes  pénètrent  dans  les  voies  digestives,  à 
doses  massives,  en  état  de  virulence  exaltée  et  accompagnés  de 
ptomaïnes  (viandes  gâtées,  conserves  altérées,  putréfactions  dans  la 
genèse  desquelles  intervient  le  vibrion  septique;  fruits  trop  mûrs, 
contus,  souillés  de  terre,  salis  au  contact  des  mains,  etc.). 

i,  Relat.  d'une  épidém.  de  dysenl.,  elc. 

2.  Bertrand  et  Baucher.  Nouvelle  étude  bact.  des  selles  dans  la  dysenL  nosl^ 
épid. 
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4*  La  matière  des  selles  exhale,  mélangées  à  des  gaz  infects,  des 
ptomaïnes  volatiles  qui,  absorbées  par  la  muqueuse  respiratoire  et 
éliminées  par  l'intestin  (mécanisme  de  la  diarrhée  dite  d'amphi- 
théâtre), irritent  cet  organe  au  passage  et  permettent  Tinvasion  de 
ses  tissus  par  les  microbes  de  fermentation  ou  de  suppuration  qui 
pullulent  dans  sa  cavité.  Tel  est  peut-être  le  mode  suivant  lequel 
s'effectue  la  contagion  dysentérique  à  distance. 

VII.  Expériences  sur  les  animaux  :  leurs  résultats.  —  Je  crois 
qu^on  s^est  fait  illusion  sur  la  portée  didactique  de  Texpérimentation 
animale,  en  matière  de  dysenterie,  la  difficulté  étant,  en  l'espèce,  de 
trouver  des  animaux  qui  n'y  fussent  ni  trop  réfractaires,  ni  ridicule- 
ment susceptibles,  comme  ces  chats,  à  qui  tout  (amibes,  bactéries, 
infusion  de  foin  stérilisée)  donne  la  dysenterie. 

Voyons,  pourtant,  les  résultats  de  cette  expérimentation,  pour  les 
microbes  dont  nous  venons  d'admettre  l'influence  étiologique  : 

Bacterium  coll.  —  Les  propriétés  pathogènes  de  ce  bacille  et  de 
ses  toxines  sont  universellement  admises  aujourd'hui. 

Pisenti  et  Blanchi  Mariotti  (1894)  ont  établi,  fait  important  pour 
cette  étude,  que  le  coli-hacille  en  question  devient  plus  virulent  par 
sa  coexistence  avec  le  streptocoque  pyogène.  D'un  autre  côté,  les 
toxines  de  ce  microbe  exaltent  la  virulence  du  staphylococcus  pyo- 
gènes  aureus  (L.  Felz)*. 

Maggiora  a  trouvé  très  virulent  pour  les  animaux  le  bacterium 
coli  qu'il  a  retiré  des  selles  dysentériques;  mais  les  détails  de  ses 
expériences  me  sont  totalement  inconnus. 

J'ai  injecté  sans  succès,  par  ponction  directe,  des  cultures  de  cette 
bactérie  dans  le  caecum  d'un  lapin. 

Bacille  pyocyanique  —  La  maladie  pyocyanique  expérimentale, 
par  le  bacille  et  par  ses  toxines,  est  bien  connue  depuis  les  travaux 
de  Charrin.  On  a  démontré,  de  plus,  dans  ces  dernières  années,  que 
ce  microbe  est  capable,  dans  certaines  circonstances,  de  déterminer 
chez  rhomme  et,  surtout,  chez  l'enfant,  une  maladie  générale  abso- 
lument spontanée,  ayant  avec  la  maladie  pyocyanique  provoquée  du 
lapin  de  très  grandes  analogies  et  dont  les  principaux  symptômes 
sont  :  la  fièvre,  des  éruptions  cutanées  à  forme  huileuse,  des  hémor- 
ragies, de  Talbuminurie,  des  otites  et,  parfois  même,  des  ménin- 
gites purulentes'. 


1.  D'après  G.  Roux.  Les  microbes  pathogènes,  in  Trait,  de  path.  générale  de 
Bouchard,  l.  li. 

2.  G.  Roux,  lac.  cit. 
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Voilà  qui  nous  éloigne  quelque  peu  du  tableau  symptomatique  de 
la  dysenterie;  il  est  vrai  que  les  expériences  de  Calmette  nous  y 
ramènent  : 

Les  cultures  jeunes,  en  bouillon,  âgées  de  moins  de  trois  jours  et  pro- 
venant directement  de  Tintestin  dysentérique  après  un  seul  passage  sur 
gélatine,  tuent  les  lapins  en  douze  heures,  à  la  dose  de  i/8  de  centimètre 
cube,  en  injection  intra-veineuse.  On  trouve,  alors,  comme  lésions,  une  en- 
térite intense  de  Tintestin  grêle,  de  petites  hémorragies  sous-muqueuses 
ou  interstitielles,  de  la  congestion  du  foie,  des  reins  et  de  la  rate. 

Avec  une  dose  moindre  de  culture  définie,  les  lapins  ne  succombent  que 
deux  à  dix  jours  après  :  ils  présentent  alors  des  symptômes  beaucoup  plus 
nets  d*entérite  généralisée  et,  assez  souvent,  de  dysenterie  véritable.  La 
diarrhée  est  rarement  abondante,  à  cause  de  la  conformation  particulière 
du  cœcura  de  ces  herbivores;  mais  les  matières  alvines  sont  quelquefois  ren- 
dues enrobées  de  mucus  et  de  lambeaux  d'épithélium,  striés  de  sang.  Â 
Tautopsie  on  trouve  Tintestin  grêle  hyperhémié,  rempli  de  diarrhée  sé- 
reuse, et  le  cœcum  gonflé  de  gaz  et  de  matières  presque  liquides,  jauues 
ou  noires.  Sa  surface  est  parsemée  d'ecchymoses  plus  ou  moins  larges,  et, 
en  l'ouvrant,  on  constate  qu'il  y  existe  parfois  de  véritables  ulcères  nécro- 
bio tiques  absolument  semblables  à  ceux  que  nous  trouvons  dans  lecscum 
de  nos  malades;  les  bords  en  sont  taillés  à  pic,  et  le  fond  plat,  lisse,  laisse 
voir  à  nu  la  couche  musculeuse  qui  offre  une  teinte  rouge  lie  de  vio  K 

Ces  résultats  seraient  probants,  si  le  sujet  en  cause  n'était  un  ani- 
mal exceptionnellement  sensible  à  rinfectionpyocyanique;  si  la  voie 
expérimentale  choisie  n'était  par  trop  artificielle  et  différente  de  celle 
que  suivent  ordinairement  les  agents  étiologiques  de  la  dysenterie, 
affection  primitivement  intestinale,  dans  la  plupai^t  des  cas;  si,  sur- 
tout, les  expériences  poursuivies  par  ingestion  ou  par  injection 
intra-rectale  de  cultures  très  virulentes  ne  s'étaient  montrées  néga- 
tives, même  après  alcalinisation  de  Testomac  par  le  carbonate  de 
soude  ou  Tadministration  d'un  lavement  à  l'huile  de  croton  émul- 
sionnée. 

Vibrion  septique  ou  vibrion  analogue.  —  La  pathogénie  par  le 
vibrion  septique  (Pasteur)  est  solidement  établie.  C'est  un  microbe 
de  fermentation  putride  et  de  septicémie  gangreneuse. 

L'expérience  suivante  montre  bien  les  propriétés  nocives  et  la 
signification  étiologique  du  vibrion  que  nous  avons  extrait  des  selles 
des  dysentériques  soumis  à  notre  observation  : 

Pour  isoler  le  vibrion  et  en  obtenir,  tout  d'abord,  une  culture  pare,  nous 
avons  portéàl'étuve  du  bouillon  ensemencé,  et  l'y  avons  maintenu  a  wr 

l,  Op,  cil. 
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pendant  une  demi-heure.  Nous  avons  ensuite  introduit  une  goutte  de  ce 
bouillon,  chaufle,  dans  un  tube  de  bouillon  neutre  stérilisé.  Ce  nouveau 
fermente  à  33^.  Lorsque  la  culture  a  eu  deux  jours,  nous  en  avons  injecté 
par  la  voie  sous-cutanée  un  tiers  de  centimètre  cube  à  un  cobaye  qui  suc- 
combait le  lendemain,  après  frisson,  diarrhée,  hérissement  du  poil,  etc. 

ATautopsie,  nous  avons  constaté  les  lésions  suivantes  :  œdème  au  point 
d*inoculation  ;  intestin  grêle  distendu  par  des  gaz,  contenant  du  mucus 
transparent  et  ambré:  gros  intestin  plein  de  matières  fécales  molles  et 
vertes,  très  adhérentes  à  la  muqueuse  qui,  débarrassée  de  ces  matières,  se 
montre  injectée,  avec  larges  plaques  d*arborisations  ardoisées;  vaisseaux 
mésentériques  injectés,  reins  volumineux;  filaments  flexueux  vibrioniens 
dans  rintestin,  le  foie  et  le  cœur. 

Porté  en  gélatine  privée  d'air,  le  sang  du  cœur,  du  foie  et  de  Fintestin 
reproduit,  dans  ces  cultures,  Téclatement  de  la  gélatine  précédemment 
indiqué. 

De  par  l'examen  bactériologique  direct,  les  cultures  et  l'expéri- 
mentatiou,  il  est  donc  positif  que  le  vibrion  septique  doit  compter, 
au  premier  rang,  parmi  les  microbes  des  selles  dans  la  dysenterie. 

Staphylocoques,  —  Je  n'ai  rien  obtenu  de  cultures  pures  de  sta- 
phylococcus  pyogènes  aureus  et  alhusy  poussées,  par  ponction  directe 
avec  la  seringue  de  Pravaz,  dans  le  caecum  d'un  lapin  ^ 

Une  autre  fois  %  chez  un  animal  de  même  espèce,  j'ai  fait  précéder 
la  ponction  caecale  destinée  à  faire  pénétrer  la  culture  staphylococ- 
cique  diluée,  de  l'injection  intra-rectale  d'environ  un  demi-centi- 
mètre cube  d'ammoniaque  au  tiers. 

Le  lapin  est  mort  deux  jours  plus  tard,  ayant  présenté  de  la  diarrhée, 
l'arrière- train  souillé  de  matières  fécales  liquides.  A  l'autopsie  :  ecchymose 
sous-cutanée  au  niveau  de  la  pouctiou  abdominale.  Rectum  entièrement 
vide,  rétracté  et  d'une  pâleur  fibroîde.  Côlon  rempli  d'une  purée  verdàtre 
fétide  :  face  interne  très  vascularisée  et  parsemée  de  petites  taches  rouges. 
CsBcum  plein  d'une  purée  couleur  pois,  fortement  injecté.  Nombreuses  ar- 
borisations vasculaires  dans  ïintestin  grêle.  On  ne  peut  retrouver  la  ponction 
du  cœcum. 

Dans  ces  lésions  expérimentales,  quelle  part  d'action  revient  exac- 
tement à  l'action  irritante,  plus  ou  moins  caustique,  de  l'ammoniaque 
diluée?  Je  ne  saurais  le  dire;  mais  il  est  certain  que  le  maximum 
des  altérations  intestinales  observées  était  à  grande  distance  des 
points  directement  touchés  par  la  substance  chimique. 

!.  Relat,  d'une  épid.  de  dysent.y  etc. 

2.  Origine  et  nature  microbiennes  non  spécifiques  de  V hépatite  supp.  Gaz.  bebd. 
de  méd.  et  de  chirurg.,  janvier  1891. 
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Streptocoque  pyogène,  —  Les  essais  sur  les  animaux  sont,  dans 
mémoires  de  Zancarol,  le  fonds  qui  manque  le  moins.  L'auteur  les  a 
prodigués  à  l'appui  de  sa  théorie. 

Mais  toutes  ses  expériences  sont  loin  d'être  recevables. 

Pourtant,  celles  qui  provoquent  la  dysenterie  par  injection  rectale 
de  streptocoques  en  cultures  pures,  paraissent  démonstratives,  quoi* 
que,  à  la  longue,  on  se  lasse  d'y  retrouver,  comme  perpétuel  patient, 
en  un  pays  où  ses  ancêtres  recevaient  des  honneurs  divins,  cet 
infortuné  chat  égyptien  si  facilement  sujet  aux  flux  de  ventre. 

N'exagérons  pas,  ramenons  plutôt  aux  strictes  limites  la  significa- 
tion éliologique  de  ces  diverses  tentatives  expérimentales. 

Elles  ne  prêtent,  à  mon  avis,  qu'un  médiocre  secours  à  la  thèse 
que  je  soutiens,  à  l'explication  que  je  propose. 

Je  ne  m'en  étonne  pas,  sachant  que  l'infection  microbienne  doit 
être,  dans  la  dysenterie,  préparée  par  des  lésions  intestinales,  qu'il 
est  toujours  difficile  de  réaliser  au  degré  voulu,  chez  des  animaux  de 
laboratoire. 

On  me  concédera  pourtant,  qu'aucune  de  ces  expériences  n'infirme 
la  pathogénie  en  discussion. 

VIIL  Présence  des  microbes  pathogènes  de  la  dysenterie  dans  tair^ 
dans  Veau  et  dans  le  sol.  —  La  question  est  secondaire  quant  au 
mécanisme  étiologique  de  la  dysenterie,  puisque  les  espèces  micro- 
biennes dont  nous  avons  admis  l'intervention  sont  des  hôtes  nor- 
maux de  l'intestin,  en  état  de  virulence  exaltée. 

Mais  comme,  sans  compter  que  l'infection  dysentérique  paraît 
pouvoir  se  faire  quelquefois  par  la  voie  respiratoire,  j'ai  l'obligation 
de  satisfaire  à  toutes  les  parties  du  programme  imposé,  je  vais 
rechercher  si  ces  microbes  se  rencontrent  dans  l'air,  dans  l'eau  ou 
dans  le  sol,  en  laissant  de  côté  leurs  toxines  dont  la  diffusion  aérienne 
est,  nous  l'avons  dit*,  possible  : 

1°  Bacterium  coli.  — C'est  un  des  microbes  les  plus  répandus  dans 
la  nature.  Il  pullule  dans  l'organisme  animal  et,  hors  de  lui,  abonde 
dans  tous  les  milieux  quels  qu'ils  soient,  au  voisinage  immédiatdes 
agglomérations  humaines.  Les  selles  de  l'homme  et  des  animaux  le 
versent  à  profusion  à  la  surface  du  sol  ;  desséchées,  elles  le  disséminent 
dans  l'air.  L'eau  potable,  toutes  nos  boissons,  nos  aliments,  nos 
objets  domestiques  peuvent  êtres  souillés  par  ce  bacille. 

J'ai,  pour  ma  part,  constaté  très  nettement  sa  présence  dans  V^ 

1.  B.  Substances  chimiques. 
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de  Tégout  qui  traverse  la  caserne  siège  de  Tépidémie  dysentérique 
dont  j'ai  parlé. 

J'ai  improvisé  à  Taide  d'une  barrique,  d'un  tube  de  caoutchouc 
et  d'un  tube  de  verre  en  U,  muni,  dans  sa  partie  coudée,  d'un  petit 
tampon  d*ouate,  un  appareil  aspirateur  qui  m'a  permis,  les  précau- 
tions antiseptiques  prises  \  de  filtrer  plus  d'un  mètre  cube  d'air 
pris  dans  Tégout. 

Le  coton  du  tube  en  U,  mis  à  macérer  dans  de  l'eau  distillée  sté- 
rilisée, m'a  fourni  un  liquide  qui  a  donné,  à  la  culture  :  du  staphylo- 
coccuspyogenes  aureus  et  des  bacilles  trapus,  décolorés  à  leur  centre, 
cultivant  en  jaune  gomme-gutte  sur  pomme  de  terre,  etc.  (coli- 
bacille). 

2^  Bacille  pyocyanique.  —  Il  est  également  très  commun.  On  le 
trouve  assez  fréquemment  dans  l'eau  (G.  Roux).  Calmette  l'a 
reconnu,  en  1891,  dans  l'eau  d'une  borne-fontaine  de  la  ville  de 
Saigon  et,  en  1892,  dans  un  échantillon  d'eau  qui  avait  été  puisé,  au 
poste  de  Gocong,  dans  une  mare  servant  à  l'alimentation  des  tirail- 
leurs annamites. 

3*  Vibrion  septique.  —  On  le  trouve  dans  la  terre,  où,  d'après 
G.  Roux,  il  accompagne  constamment  le  bacille  du  tétanos.  Cet 
auteur  dit  l'avoir  trouvé  extrêmement  abondant  dans  la  vase  des 
galeries  de  la  Compagnie  des  eaux  à  Lyon. 

Il  est  charrié  par  les  poussières,  véhiculé  par  l'eau  et  les  excré- 
ments de  rhomme  et  des  animaux  dont  l'intestin  en  est  infesté.  Il 
existe  à  la  surface  de  la  peau,  se  rencontre  dans  Tair  (Cornevin), 
souillait  les  plaies,  les  pièces  de  pansement,  les  instruments  de 
chirurgie  et,  parfois,  les  mains  des  opérateurs,  avant  la  révolution 
Pasteuro-Listérienne. 

4*  Streptocoque  pyogène.  —  Ce  microbe  fait  partie  du  contenu  nor- 
mal de  l'intestin.  Sa  présence  dans  le  sol  et  dans  Teau  est  très  pro- 
bable, puisque  la  variété  streptococcus  longus  (virulente),  a  été 
reconnue  dans  une  eau  de  puits.  Chatin  et  G.  Roux  ont  prouvé  son 
existence  dans  l'air. 

5"*  Staphylocoque  pyogène,  —  Il  est  répandu  à  profusion  dans  tous 
les  milieux  :  dans  Tair,  dans  l'eau,  la  glace,  le  sol,  à  la  surface  des 
murs,  des  linges,  des  vêtements,  de  la  peau,  dans  l'intérieur  des 
cavités  naturelles  de  Thomme  et  des  animaux,  etc. 


1.  Le  tube  en  U,  muni  de  son  tampon,  et  bouché  avec  de  la  ouate  à  ses  deux 
extrémités,  séjourna,  pendant  deux  heures,  dans  l'étnve  à  140<*;  il  fut  transporté 
fermé  sur  le  lieu  de  l'expérience  et  rapporté,  de  même,  au  laboratoire.  Le  tube 
de  caoutchouc  avait  été  stérilisé  par  un  séjour  prolongé  dans  l'eau  bouillante. 
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c  II  constitae  an  de  ces  commensaux  habituels  de  notre  économie, 
silencieux  pendant  de  longues  années,  mais  toujours  prôts  à  entrer 
en  action  et  à  revendiquer  leurs  propriétés  pathogènes  lorsque  les 
conditions  favorables  à  la  manifestation  de  leur  virulence  viennent 
à  être  créées.  >  (G.  Roux.) 

Conclusion  GÉNÉRALE.  —  L'infection  dysentérique  esipoly-badé' 
Henné ^  non  spécifique. 

Les  microbes  qui  semblent  pouvoir  la  déterminer,  soit  par  eai- 
mêmes,  soit  par  leurs  toxines,  existent  dans  Tatmosphère,  dans  Teaa 
et  dans  le  sol. 

Ayant  pour  véhicules  l'air  et,  plus  souvent,  les  boissons,  les  ali- 
ments, etc.,  ils  pénètrent  dans  l'organisme  par  la  double  voie  des 
appareils  respiratoire  et  surtout  digestif. 

Ils  peuvent  y  rester  à  l'état  de  parasites  latents  et  inoffensife  jus- 
qu'au jour  où  l'exaltation  accidentelle  de  leur  virulence  et  certaines 
lésions  de  la  muqueuse  intestinale  faisant  brèche,  leur  penneUeot 
de  devenir  nocife  et  d'envahir  les  tissus. 
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Les  pyosepticômies  médicales  ont  été  bien  étudiées  dans  ces 
dernières  années;  elles  ont  été  Tobjet  de  travaux  d'ensemble  impor- 
tants, tels,  en  Allemagne,  ceux  de  v.  Jûrgensen  et  A.  Dennig* 
sur  les  Kryptogeneiischen  Septicœmie  et,  en  France,  la  thèse  de 
G.  Etienne  *.  C'est  de  la  publication  du  Traité  de  médecine  et  de  ihé- 
rapeuiiquey  que  date  l'essai  de  leur  classification  et  de  leur  étude 
suivant  la  nature  du  microbe  qui  en  est  l'agent  causal.  Ainsi  on  a 
créé  le  groupe  des  streptococcies,  des  pneumococcies,  des  colibacil- 
loses, des  staphylococcies...  Ces  dernières,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  ne  comprennent  que  des  processus  inflammatoires  ou  sup- 
purati£s  localisés  dans  un  appareil  ou  dans  un  tissu  déterminés.  Sans 
doute,  on  a  publié  des  cas  d'infection  générale  :  Haushalter  ',  Roux 
et  Lannois^y  Rendu   et  Chaiilou%   Mircoli*,  Canon'',   Sittmann*, 

4.  A.  Deonig.  Ueher  seplUche  Erkrankungen  mit  besonderer  Berûcksichtigung 
der  Kryptogeneiischen  Septicopyœtnie,  1891,  et  Beitrâge  zur  Lehre  von  den  sep- 
tischen  Erkrankungen  {Deulsches  Archiv  fur  klinische  Medicin,  J.  1895,  Bd  LIV). 

2.  G,  Etienne.  Les  pyoseplicémies  médicales  (Baillëre,  893 j. 

3.  Haushalter.  Trois  cas  dHnfection  par  le  staphylocoque  doré  dans  le  cours  de 
la  coqueluche.  {Archives  de  médecine  expérimentale  et  d'cuiatomie  palhologiquCy 
1890.) 

4.  Roux  et  Lannois.  Traité  de  médecine  et  de  thérapeutique  y  p.  600. 

5.  Rendu  et  Chaillou.  —  ihid.  — 

6.  Mircolt.  Sach  Baumgarten^s  Jahresberichty  1894. 

7.  Canon.  Zur  Aetiologie  der  Sepsis,  Pyâmie  und  Osteomyelitis.  {Deutsche  Zeit- 
schrift  fUr  ChirurgiCy  J.  1893,  Bd  37). 

8.  Sittmann.  Bacterioskopische  Blutuntersuchungen.  (Veut.  arch.  /*.  A'/tn. 
Medicin,  1894). 
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Petruschky  <  en  ont  relaté  des  exemples.  Mais  ces  observalions  sont 
peu  nombreuses  et  ne  sont  pas  toutes  concluantes.  Dans  plusieurs 
d'entre  elles,  le  diagnostic  bactériologique  n'a  été  posé  qu'à  l'auiopsie; 
dans  d'autres,  l'existence  d'une  vraie  septicémie  est  au  moins  dou- 
teuse. D'après  Hulinel  et  Claisse  *,  c  les  staphylocoques  blanc  et  doré 
paraissent  ne  jouer  qu'un  rôle  accessoire  dans  la  genèse  des  septi- 
cémies médicales  infantiles  ».  En  sorte  que  —  et  c'est  là  l'opinion 
exprimée  par  Courmont'  —  il  est  impossible,  à  l'heure  actuelle, de 
tracer  la  symptomalologie  de  l'inTection  générale  à  staphylocoque 
en  dehors  de  l'infection  purulente,  de  la  pyohémie  classique. 

C'est  pourquoi,  il  nous  a  paru  utile  et  intéressant  de  publier  les 
deux  observations  suivantes,  recueillies  à  la  clinique  médicale  de 
Liège. 

Le  malade  qui  feit  l'objet  de  l'observation  qui  va  suivre  a  fait  une 
partie  de  sa  maladie  en  dehors  du  service,  à  domicile.  C'est  à  l'obli- 
geance de  son  médecin,  notre  estimable  confrère  M.  L.  Petil,  que 
nous  devons  les  renseignements  qui  concernent  le  début  si  la 
première  phase  de  son  affection. 

Observation  I.  —  P...  Jeao,  dix-sept  ans,  ouvrier  de  f^rique,  ne  possède 
aucun  antécédent  hérédilaire  digne  d'être  noté  ;  il  n'a  D^Bthérédilé  tuber- 
culeuse ni  arthritique;  lui-même  n'a  jamais  fait  de  n^^He  inrKLJeuK 
dans  l'enfance;  sa  santé  a  toujours  été  parfaite.  Il  assigna 
un  début  brusque.  lien  rapporte  la  cause  à  un  elTorl.  Le  jeudi.nl 
voulant  soulever  une  lourde  poutrelle,  il  a  éprouTé  i 
région  lombaire.  Cependant,  il  résulte  de  renseignements  préris  fonrais 
sa  Tamille,  que.  depuis  quelques  jours  déjà,  il  était  indisposé.  M  se  p)u-l 
gnait  de  lassitude,  l'appétit  avait  notablement  diminué:  chaque  soir,  il  I 
rapportait,  chez  lui,  une  bonne  partie  de  la  nourriture  qui  TorniaitsaraliM  y 
d'entretien  habituelle;  il  avait  de  l'au^inientatioii  de  la  suif.  Le  j£i  ' 
^6  novembre,  il  rentra  en  se  plaignant  d'une  ferle  douleur  lombaire,  o 
linue,  s'exaspérant  par  les  mouvements.  Il  se  mit  au  lit  el  dormit  mal-  te 
lendemain,  il  était  incapable  de  se  lever,  il  avait  de  la  céphalalgie,  des  «r- 
tiges,  des  bourdonnements  d'oreilles,  une  courbature  générale,  une  inappé- 
tence complète  et  une  soif  vive;  ta  peau  était  brûlante.  Le  2S  novroibrt, 
même  état.  Les  parents,  croyant  à  un  lumbago  tenace,  firent  cbeKher '* 
médecin.  A  son  arrivée,  celui-ci  vit  le  malade  très  prostré,  délirant:  '" 
température  était  à  40"  C,  le  pouls  Taible  el  accéléré,  140  à  la  miaa>e.  l" 
face  de  symptômes  aussi  graves,  il  pensait  avoir  affaire  k  une  pneumoiue, 

i.  Pclruscliky.  Uniersuchungen  ùber  Infection  mit  pyoffenm  Kotiwi [Zoï**"" 
fur  Hygiène  und  Inffclions  KrankMlen,  J.  1891). 

2.  Hulinel  el  Claiase.  Seplicêmirs  mcdicalet  (fleiue   de  médecinr,  liM, P-  ^i- 

3.  Courmont.  Traité  de  médecine  et  de  Ihéi-apeutique,  art.  St»phii«:*^'' 
p.  600. 
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mais  un  examen  attentif  de  la  poitrine  ne  décela  que  quelques  râles  de 
bronchite  sèche  à  la  partie  antérieure  du  poumon  droit.  11  prescrivit  de  la 
digitoxine  de  Merk  (1  milligr.  1/2;,  1  gramme  de  sulfate  de  quinine,  des 
ventouses  sèches  etscariHèes,  une  potion  de  Todd.  Le  29  et  le  30  novembre, 
le  pouls  est  plus  fort  mais  toujours  accéléré,  la  température  fait  plateau,  le 
malade  a  de  l'insomnie  complète  et  du  délire  agité.  La  nuit,  il  a  spontané- 
ment quitté  son  lit  et  a  marché  dans  la  chambre.  Le  i'^*'  décembre,  la  situa- 
tion est  encore  aggravée.  Le  malade  a  eu  une  épistaxis  abondante,  il  pré- 
sente de  rherpès  labial  et  se  plaint  toujours  de  douleurs  dans  le  dos  où,  de 
leur  propre  chef,  les  parents  ont  appliqué  un  large  vésicatoire.  Le  lundi, 
2  décembre,  on  Tamène  à  la  clinique.. 

Status  praesens.  Bien  conrormé,  le  sujet  est  de  constitution  très  robuste; 
la  nutrition  est  en  parfait  état,  il  n*y  a  nulle  part  d'œdème.  Le  décubitus 
est  passif,  la  tète  en  légère  extension  sur  le  tronc;  les  membres  inférieurs 
étendus,  les  avant-bras  fléchis  sur  les  bras.  On  remarque  sur  les  membres 
inférieurs  et  sur  Fabdomen  de  petites  papulo-pustules  discrètes,  dont  le 
centre  est  ombiliqué.  La  température  est  à  40o  C.  Le  faciès  est  plaqué  et 
cyanose,  il  y  a  des  vésicules  d'herpès  sur  la  lèvre  supérieure.  L'expression 
de  la  figure  est  un  peu  hagarde,  les  pupilles  sont  dilatées;  par  moments, 
on  remarque  un  léger  strabisme  interne  à  droite  quand  les  yeux  convergent 
vers  le  haut.  Le  sensorium  est  très  entrepris,  la  parole  est  difficile,  les 
réponses  sont  incohérentes.  La  rotation  et  la  flexion  de  la  tête  sont  très 
possibles,  mais  douloureuses.  Tous  les  mouvements  que  Ton  veut  imprimer 
au  tronc  et  aux  membres  sont  d'ailleurs  très  douloureux.  La  pression  et  la 
malaxation  des  muscles  au  repos  réveillent  également  la  douleur.  Il  ne 
parait  pas  exister  de  sensibilité  particulière  le  long  des  surfaces  osseuses. 
Il  n*y  a  pas  trace  de  paralysie,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  nor- 
maux; l'état  du  sensorium  ne  permet  pas  d'explorer  la  sensibilité  tactile. 

Il  n*y  a  pas  de  dépôt  ni  de  rougeur  à  Farrière-gorge;  la  paroi  postérieure 
du  pharynx  est  couverte  d'un  mucus  sanguinolent.  La  langue  est  rouge, 
sèche,  couverte  d'un  léger  enduit. 

A  l'exploration  de  la  poitrine,  on  remarque  une  respiration  égale,  pro- 
fonde, précipitée,  i4  à  la  minute.  La  sonorité  est  un  peu  obscurcie  à  la 
lase  gauche,  davantage  à  la  base  et  dans  l'aisselle  droites,  le  frémissement 
focal  se  sent  bien.  A  l'auscultation,  on  entend  des  râles  sous-crépitants  fins 

sonores  aux  deux  bases,  plus  nombreux;  à  droite  qu'à  gauche  ;  pas  de 

^ufUe,  pas  de  bronchophonie  marquée;  l'expectoration  est  muco-purulente, 

fqueuse,  peu  aérée,  mélangée  de  sang  foncé. 

choc  du  cœur  se  fait  à  sa  place,  la  matité  précordiale  est  normale,  les 
sont  faibles,  mais  purs,  non  dédoublés,  sans  adjonction  de  bruits 
^rmaux.  Le  pouls  est  volumineux,  régulier,  égal,  dépressible,  non  dicrote. 
la  minute.  L'abdomen  est  très  ballonné  ;  on  ne  sent  pas  le  foie  sous  le 
Td  costal,  on  ne  sent  pas  la  rate  dont  la  matité  reste  en  retrait  de  la 
fTgne  costo-mam maire.  La  vessie  est  vide.  L'urine  est  foncée,  acide, 
D.  i02i;  elle  ne  contient  pas  d*albumine,  et  donne  une  diazo -réaction 
manifeste. 
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L'ensemble  de  ces  symptômes,  surtout  la  myodinie  généralisée  et  Texis- 
tence  des  papulo-pustulettes  disséminées,  éveillaient  Tidée  d*aoe  grave 
infection  sanfçuine. 

A  Taide  d*une  seringue  de  Straus  stérilisée  par  fébullition,  on  prélève, 
dans  la  veine  médiane,  au  pli  du  coude  droit,  2  centimètres  cubes  de 
sang.  Un  centimètre  cube  est  injecté  sous  la  peau  du  dos  d^une  souris 
blanche;  elle  n'a  pas  succombé.  L'autre  centimètre  cube  est  réparti,  par 
moitiés,  dans  des  tubes  de  gélose  que  l'on  fond  et  que  Ton  étale  en  boites 
de  Pétri,  et  dans  des  tubes  de  bouillon  peptonisé  salé. 

Dans  le  thermostat,  à  37<*  G.,  en  quarante-huit  heures,  il  se  développe  sur 
les  plaques,  environ  cent  cinquante  colonies  appartenant  toutes,  sans  excep- 
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tion,à  l'espèce  staphyloccus  pyogenes  aureus.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur 
certaines  particularités  des  cultures. 

Dès  lors,  le  diagnostic  était  posé  ;  nous  avions  affaire  à  une  forme  très 
grave  de  stapliylococcie  septicémique. 

On  institua  le  traitement  suivant.  Bains  généraux  tièdes  à  32<>  C,  refroidis 
rapidement  à  20°  C,  avec  affusions  froides  sur  la  tête,  bains  prolonges 
pendant  vingt  minutes  et  répétés  chaque  fois  que  la  température  dépasse 
38^,5  C.  Dans  Finlervalle,  le  malade  séjourne  au  lit  dans  un  enveloppement 
humide.  Vers  la  soirée,  on  donne  une  dose  massive  de  sulfate  de  quinine 
(1  gramme  50  en  trois  prises  rapprochées).  On  prescrit  une  potion  de  Todd, 
du  vin.  Comme  alimentation,  du  lait  et  du  bouillon.  Dès  le  troisième  jour, 
on  adjoint  au  traitement  des  injections  sous-cutanées  d'huile  camphres 
et  de  salicylate  de  soude  et  de  caféine  (20  centigrammes  par  centimètre 
cube);  de  chacune  de  ces  deu.x  substances,  on  fait  six  injections  par  jour, 
en  deux  fois,  matin  et  soir. 

Le  malade  a  succombé  dans  la  nuit  du  8  au  9  décembre;  il  &  ^^'^^ 
séjourné  sept  jours  dans  notre  service. 

Le  tableau  suivant  rend  compte  de  la  marcbe  de  la  température  et  do 
pouls. 

Pour  interpréter  correctement  ce  tracé,  il  faut  se  rappeler  que  le  ww* 
était  soumis  à  une  double  influence  antipyrétique  :  la  quinine  et  les  bai 
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froids.  Pendant  les  premiers  jours,  les  bains  abaissaient  facilement  la  tem- 
pérature à  37<>,5  en  moyenne,  mais  elle  remontait  rapidement  à  39^,5  G. 
Somme  toute,  il  s'agissait  d*une  fièvre  continue  ou  sub-continue  oscillant 
entre  39<*,5  et  40"*  C.  Jamais  le  malade  n'a  eu  de  frissons  ni  de  transpirations 
abondantes. 

Comme  on  le  voit  par  la  lecture  du  tableau,  le  pouls  est  devenu  de  plus 
en  plus  fréquent;  jusqu'aux  derniers  jours,  il  est  resté  assez  volumineux, 
mais  très  mou,  sans  tension.  A  aucun  moment,  l'auscultation  du  cœur  n'a 
révélé  l'existence  de  bruits  endocardiques  ou  péricardiques.  L'avant-veille 
de  la  mort,  une  augmentation  notable  de  la  matité  précordiale  transverse  ' 
a  été  Findice  d'une  dilatation  des  cavités,  symptomatique  de  la  dégénéres- 
cence aiguë  du  myocarde. 

Du  côté  de  Tappareil  respiratoire,  les  râles  sous*crépitants  ont  augmenté 
en  nombre;  par  places,  s'y  mêlaient  des  bruits  superficiels  de  frottement 
d'origine  pleurale.  Jamais  nous  n*avons  observé  de  signes  d'épanchement 
ou  d'bépatisation  lobai re  ou  pseudolobaire. 

Le  ventre  s'est  énormément  ballonné,  rendant  ainsi  impossible  la  palpa- 
tion  des  organes  abdominaux. 

L'exanthème  papulo-pustuleux  discret  des  membres  inférieurs  est  resté 
stationnaire  jusqu'à  la  fin.  Comme  localisations  infectieuses,  le  5  décembre, 
ont  apparu  de  la  rougeur  et  de  la  tuméfaction  douloureuse  des  extrémités 
inférieures  du  bras  et  de  Tavant-bras  droits.  Ces  signes  sont  restés  limités 
et  leur  netteté  s'est  plutôt  effacée  dans  les  derniers  jours. 

Au  début,  nous  avions  surtout  des  signes  d'excitation  nerveuse  :  agitation, 
loquacité,  délire.  Dès  le  5  décembre,  ils  ont  fait  place  à  de  la  prostration, 
de  l'adynamie  totale  ;  les  urines  et  les  selles  étaient  involontaires  et  incon- 
scientes. La  figure  et  les  extrémités  se  sont  fortement  cyanosées,  les  lèvres 
et  les  gencives  se  sont  recouvertes  de  fuliginosités,  la  langue  est  devenue 
sèche,  brunâtre,  fendillée  et  le  malade  s'est  éteint  après  une  longue  agonie, 

L'autopsie  a  été  faite,  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  par  M.  le  pro- 
fesseur Firket.  Nous  en  transcrivons  le  protocole. 

A  l'ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  trouve  les  muscles  droits  anté- 
rieurs de  l'abdomen  parsemés  d'abcès  de  volume  variable,  depuis  les  dimen- 
sions submiliaires  jusqu'à  celles  d'un  petit  pois.  Les  abcès  se  montrent  aussi 
dans  les  musclés  pectoraux;  dans  Tensemble  d*ailleurs,  la  consistance  de 
ces  muscles  n'est  guère  ramollie.  Pas  d'épanchement  péritonéal;  quelques 
cuillerées  de  liquide  rougeàtre  dans  la  cavité  péricardique.  Le  cœur  gauche 
contient  des  caillots  noirs,  mous,  peu  abondants;  dans  le  cœur  droit,  on 
trouve  des  coagulations  fibrineuses  assez  fermes  et  assez  abondantes.  Pas 
de  lésions  valvulaires.  En  différents  points  du  myocarde,  on  voit  apparaître, 
sous  Tendocarde,  de  petits  abcès  miliaires. 

La  plèvre  gauche  est  tapissée  d'une  couche  d'exsudat  fibrineux  très  peu 
épaisse  dans  les  parties  supérieures  où  la  plèvre  montre  une  vascularisa- 
tion  anormale.  Au  niveau  du  lobe  inférieur,  la  couche  fibrineuse  est  sur- 
tout épaisse  en  avant  et  latéralement.  Elle  forme  une  masse  jaunâtre, 
imprégnée  de  liquide,  de  consistance  gélatineuse.  Peu  d'exsudat  dans  la 
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scissure  interlobaire.  A  Touyerture  du  poumon,  on  trouve  disséminés,  dans 
le  parenchyme  non  hépatisé,  un  très  grand  nombre  de  foyers  en  voie  de 
suppuration  ;  la  plupart  sont  petits,  ayant  les  dimensions  d'un  grain  de 
.  mil,  souvent  irréguliers,  limités  à  la  périphérie  par  une  sorte  de  membrane. 
En  d*autres  points,  on  trouve  des  foyers  plus  volumineux  ayant  l'aspect 
d'infarctus  emboliques,  dont  la  masse  centrale  rouge  foncé  est  limitée  par 
un  bord  en  voie  de  suppuration. 

Le  poumon  droit  présente  les  mêmes  dépôts  pleurétiques  que  le  gaoche; 
ils  sont  seulement  plus  considérables  et  étendus  jusqu'au  lobe  sapériear; 
de  part  et  d'autre,  l'ezsudat  liquide  est  peu  abondant.  Les  lésions  du 
parenchyme  sont  semblables  à  celles  du  poumon  gauche. 

La  rate  mesure  14,  9  1/2,  3  i/2.  Les  reins,  14,  8,  3,  sont  le  siège  d'abcès 
miliaires  multiples  s'étendant  jusque  sous  la  capsule.  Les  capsules  surrénales 
ne  sont  pas  ramollies.  Rien  à  noter  à  Testomac,  ni  à  l'intestin,  sauf  une 
seule  nodosité  paraissant  répondre  à  un  follicule  gonflé. 

Les  ganglions  lombaires,  tant  à  gauche  qu'à  droite,  sont  fortement  tumé- 
fiés. Le  long  de  la  colonne,  dans  le  médiastin  postérieur,  on  trouve  de 
nombreux  foyers  de  suppuration;  ils  s'étendent  à  Tœsophage,  qui  présente, 
sous  la  muqueuse,  dans  ses  trois  quarts  inférieurs,  des  abcès  multiples. 

Le  cadavre  étant  réclamé  par  la  famille,  il  n'a  pas  été  possible  d'autop- 
sier le  cerveau  et  la  moelle,  ni  de  disséquer  les  os  et  les  articulations  des 
membres. 

Les  ensemencements  pratiqués  avec  le  sang  des  deux  cavités  du  cœur,  ia 
sérosité  péricardique,  la  pulpe  du  foie,  de  la  rate,  des  reins,  le  suc  du  pou- 
mon prélevé  en  différents  points,  ont  donné  une  culture  pure  et  abondante 
de  staphylocoque  doré. 

Si  Ton  résume  les  descriptions  qui  précèdent,  on  voit  que  nous 
nous  sommes  trouvés  en  présence  d'une  infection  staphylococciquc 
aiguë,  évoluant  sous  le  mode  clinique  et  bactériologique  de  la  septi- 
cémie et  aboutissant  à  réaliser,  à  Tautopsie,  le  tableau  aDatomo- 
pathologique  de  la  pyohémie. 

Quels  ont  été  Torigine,  le  point  de  départ  de  Tinfection? 

Au  premier  abord,  on  est  tenté  d'attribuer  une  grande  valeur  à  la 
douleur  lombaire  que  le  malade  a  ressentie  le  26  novembre  et  de 
rechercher,  dans  Teffort  musculaire  qui  en  a  été  la  cause,  le  prinoutn 
movens  de  Taffection.  Mais  à  y  regarder  de  près,  on  doit  abandonner 
cette  idée.  On  ne  peut  en  effet  songer  ici  ni  à  une  ostéomyélite  verté- 
brale que  Tautopsie  ne  nous  a  pas  montrée,  ni  à  une  méningomyéhte 
spinale  suppurée,  primitive^  dont  nous  n'avons  observé  aucun 
symptôme.  De  plus,  avant  le  26  novembre,  —  le  récit  des  parents  est 
formel  à  cet  égard  —  notre  patient  était  malade.  Pendant  les  }0^^ 
précédents,  il  a  présenté  un  ensemble  de  symptômes  qui  forment  J* 
phase  prodromique  de  sa  maladie.  On  sait  d'ailleurs  que  cette  périou^ 
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prodromique  est  loin  d*ètre  rare  dans  les  pyosepticémies  dites  pri- 
mitives; dans  la  thèse  G.  Etienne  S  on  en  trouve  plusieurs  exemples. 
Or  pendant  la  période  d*incubation  d'une  infection  quelconque, 
celle-ci  est  déjà  installée  dans  Tôrganisme;  et,  à  notre  avis,  il  ne 
faut  voir,  dans  cette  rachialgie,  qu'un  symptôme  d'invasion,  ainsi 
qu'on  Tobserve  dans  la  variole  par  exemple,  ou  bien  une  localisation* 
musculaire  lombaire  de  l'infection,  localisation  rendue  peut-être  plus 
précoce  ou  plus  étendue  par  refibrt  auquel  la  région  a  été  soumise. 
L'appareil  broncho-pulmonaire  aurait-ii  été  la  porte  d'entrée? 
Tout  plaide  contre  cette  manière  de  voir.  L'histoire  clinique  du 
malade,  les  renseignements  fournis  par  le  médecin,  les  lésions  con- 
statées à  Tautopsie,  ne  nous  montrent,  dans  Tarbre  respiratoire, 
qu'une  localisation  métastatique  de  l'infection. 

L'herpès  labial  n'est  survenu  que  tardivement  (2  décembre),  il  ne 
peut  être  incriminé. 

Quant  à  l'ostéomyélite,  dont  les  signes  tardifs  ont  été  si  limités,  il 
nous  parait  évident  qu'elle  n'a  été  qu'un  phénomène  secondaire 
résultant  du  dépôt,  dans  la  moelle  osseuse,  des  microbes  circulant 
préalablement  dans  le  sang. 

D'autre  part,  comme  c'était  à  prévoir,  après  une  évolution  relati- 
vement aussi  longue,  l'autopsie  nous  révèle  des  lésions  suppuratives 
totitAS  suhstaniiœ  pour  ainsi  dire,  et  nous  laisse  complètement  indé- 
cis sur  la  porte  d'entrée,  la  localisation  primitive  de  l'infection. 

Au  reste,  ce  point  serait-il  résolu  que  la  pathogénie  de  notre  cas 
serait  loin  d'être  élucidée. 

Le  staphylocoque  doré  est  l'un  des  microbes  banaux  les  plus  répan- 
dus. Hôte  habituel  du  tube  digestif,  des  premières  voies  respiratoi- 
res, des  téguments,  il  est  l'agent  d'une  foule  de  processus  suppura- 
tife  sans  gravité;  tels,  les  furoncles,  l'acné  pustuleux,  l'impétigo; 
les  septicémies  graves  comme  celle  à  laquelle  nous  avons  assisté 
sont  absolument  exceptionnelles.  On  sait  que  la  gravité  d'une  infec- 
tion est  subordonnée  à  deux  facteurs,  le  microbe  et  le  terrain.  La 
notion  des  causes  adjuvantes  de  l'infection  est  aujourd'hui  classique. 
Ce  sont  la  débilité  congénitale  ou  acquise,  le  refroidissement,  le 
surmenage,  les  intoxications  antérieures  ou  concomitantes,  les  asso- 
'Ciations  bactériennes...  Rien  de  tout  cela  ne  se  retrouve  dans  l'étio- 
logie  de  notre  cas.  Le  malade  était  un  jeune  homme  d'une  vigueur 
peu  commune,  sans  tare  héréditaire,  sans  passé  pathologique  per- 
sonnel ;  il  a  été  frappé  en  pleine  santé.  En  sorte  que  les  facteurs 
qui  ont  créé  la  réceptivité  du  terrain  nous  sont  totalement  inconnus. 

i.  G.  Etienne.  Loco  citato,  p.  148  et  suiv. 
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Quant  au  microbe  infectant,  il  était  doué  —  et  c*est  là  un  fait  im- 
portant —  d*une  virulence  exceptionnelle,  ainsi  que  cela  résulte  des 
expériences  suivantes  : 

1*  Cinq  gouttes  d'un  bouillon  de  culture  jeune  (vingt-quatre  heu- 
res) ont  été  injectées  dans  la  veine  marginale  de  Toreille  d*un  lapin 
de  1700  grammes.  L'animal  a  succombé  en  dix-huit  heures,  sans 
lésions  apparentes  à  l'autopsie  ;  ses  organes  ensemencés  ont  donné 
une  culture  pure  et  abondante  de  staphylocoque. 

2"*  Pendant  trois  mois,  nous  avons  conservé  ce  staphylocoque  en 
faisant  des  passages  successifs  sur  gélose.  La  virulence  s'est  à  ce 
point  maintenue  que  l'injection  intraveineuse  d*un  centimètre  cube 
de  bouillon  jeune  tue  encore  le  lapin  en  dix-huit  heures,  par  septi- 
cémie aiguë,  sans  lésions  pyohémiques. 

Obs.  II.  —  R...  Marie,  âgée  de  trente-six  ans,  servante-cuisinière  de 
son  état,  non  mariée,  a  un  enfant  de  six  ans.  Dans  les  antécédents  hérédi- 
taires, on  relève  que  le  père  est  mort  à  soixante-huit  ans  d*une  afîection 
cardiaque;  une  sœur  est  morte  à  quarante-cinq  ans  de  tuberculose  pulmo- 
naire. Elle-même  a  eu  la  rougeole  dans  Penfance  ;  à  dix-sept  ans,  elle  a 
souffert  de  névralgie  sciatique;  enfin  il  y  a  dix  ans,  elle  a  été  atteinte  d'un 
rhumatisme  polyarticulaire  aigu  qui  a  guéri  sans  complications  et  n'a  ja- 
mais récidivé.  La  menstruation  s'est  établie  à  quatorze  ans;  elle  est  régu- 
lière; il  n'y  a  pas  de  leucorrhée  habituelle. 

La  malade  entre  dans  le  service,  le  6  avril.  Elle  fait  remonter  le  début 
de  son  affection  à  6  semaines.  Ce  début  a  été  insidieux.  En  même  temps 
qu'une  toux  assez  fréquente,  courte,  presque  sèche,  se  sont  déclarés  un 
point  de  côté  sous-mammaire  gauche  et  une  dyspnée  notable.  La  malade 
souffrait  de  céphalalgie,  de  brisement  des  membres;  Tappétit  était  diminué 
les  digestions  étaient  cependant  relativement  faciles.  Les  nuits  étaient  mau- 
vaises à  cause  de  la  dyspnée  et  de  la  douleur  de  côté,  qui  au  début  obligeait 
au  décubitus  latéral  droit.  Les  forces  ont  baissé;  il  est  survenu  de  l'amai- 
grissement.  Cependant,  la  malade  n'a  jamais  gardé  le  lit  et  a  toujours  con- 
tinué son  travail. 

Stalus  praesens  au  6  avriL  —  La  malade  est  grande  et  fortement  mem- 
brée.  Elle  est  amaigrie;  la  peau  est  sèche,  mal  nourrie.  Il  n'y  a  pasd'œdème 
périmalléolaire;  sur  le  corps,  on  ne  remarque  pas  d*exanthème  quelconque 
La  face  est  colorée;  les  pommettes  sont  un  peu  plaquées.  11  n'y  a  pas  de 
cyanose  des  lèvres,  pas  d'herpès.  Le  sensorium  est  parfait.  La  température 
est  à  38»  C,  le  pouls  fréquent,  120  à  la  minute,  régulier,  égal,  assez  volami- 
neux,  peu  tendu,  non  dicrote;  la  respiration  est  calme,  peu  fréquente, 
24  à  la  minute.  A  l'examen  du  thorax,  on  ne  constate  pas  de  déformation 
en  avant.  En  arrière,  il  existe  une  légère  ampliation  et  une  immobilisation 
relative  à  gauche.  Le  frémissement  vocal  est  absent  aux  deux  bases.  La  so- 
norité est  normale  à  droite.  A  gauche,  submatité  immédiatement  en  des- 
sous de  répine  de  Tomoplate  ;  dans  les  parties  inférieures,  matité  complète 
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La  matitése  prolonge,  dans  Taisselle,  suivant  une  ligne  horizontale;  l'espace 
semi-lunaire  a  disparu.  Le  bruit  respiratoire  diminue  d'intensité  de  haut  en 
bas,  à  gauche,  pour  disparaître  complètement  à  la  base.  Dans  la  partie  su- 
périeure de  la  matité,  on  entend  un  souffle  expiratoire  et  de  la  broncho- 
phonie;  pas  de  râles.  Aux  deux  sommets  la  sonorité  est  un  peu  obscure,  et 
la  résistance  est  augmentée,  le  bruit  respiratoire  est  rude  et  saccadé,  mais 
Texpiration  est  courte  et  presque  silencieuse,  on  n*entend  pas  de  craque 
ments.  Dans  Taisselle  gauche,  la  peau  n*est  pas  œdématiée,  on  ne  remarque 
pas  de  réseau  veineux,  la  pression  n'est  pas  douloureuse. 

Le  choc  du  cœur  est   un  peu  reporté  vers  la  droite,  la  matité  précordiale 
est  normale,  les  tons  sont  purs.  La  rate  est  inaccessible  à  la  palpation.  Le 


L 


foende 


Tr.  2. 


foie  parait  normal.  L'urine  est  acide,  IGH^  de  densité;  elle  ne  contient  pas 
d*albumine. 

L'ensemble  de  ces  signes  imposait  le  diagnostic  de  pleurésie  inflam- 
matoire, se  ro- fibrine  use  à  gauche  avec  épanchement  moyen;  on  était  sur 
la  réserve,  quant  à  la  tuberculose  des  sommets,  dont  les  symptômes 
n*étaient  pas  sufflsants,  surtout  en  Tabsence  de  toute  expectoration.  Une 
ponction  exploratrice  pratiquée  séance  tenante,  ramène  un  liquide  séro-fi- 
brineux  très  légèrement  louche  et  teinté  par  du  sang.  L'examen  microsco- 
pique y  montre  la  présence  de  globules  rouges  assez  nombreux  de  quelques 
globules  blancs  et  de  cocci  isolés.  L'ensemencement  donne  une  culture  pure 
et  abondante  de  staphylococcus  pyogenes  albus. 

En  raison  de  la  longue  durée  de  l'affection  et  malgré  l'absence  de  grande 
gène  fonctionnelle  des  organes  thoraciques,  on  propose  la  thoracentèse.  La 
malade  s'y  est  absolument  refusée. 

On  institue  alors  le  régime  lacté  mitigé,  on  fait  un  enveloppement  hu- 
mide permanent  du  thorax  et  on  soumet  la  malade  à  l'usage  régulier  d'un 
diurétique  alcalin  :  décoction  d'écorces  de  quinquina  avec  acétate  de  po- 
tasse (8  grammes  prodie),  édulcorée  par  Toxymel  scillitique  (30  grammes). 
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Le  tableau  suivant  indique  la  marche  de  la  température,  la  fréquence  da 
pouls  et  de  la  respiration. 

Pendant  les  dix  premiers  jours  qui  ont  suivi  Tentrée  (du  6  au  16  avril), 
rétat  est  à  peu  près  stationnaire.  La  malade  a  pris  régulièremeDt  trois  li- 
tres de  lait  qu'elle  digérait  parfaitement,  la  diurèse  s*est  légèrement  élevée, 
répanchement  a  diminué;  la  limite  supérieure  de  la  matilé  s*abaissait en 
arrière,  tandis  que  la  partie  interne  de  Tespace  semi-lunaire  redevenait  so- 
nore. 

La  seule  particularité  inquiétante  était  fournie  par  la  marche  de  la  tem- 
pérature qui  restait  élevée  avec  de  notables  oscillations  irrégulières.  Mais  le 
pouls  conservait  ses  caractères,  la  dyspnée  ne  s'accroissait  pas,  le  sensorium 
restait  parfait  et  le  faciès  ne  s*était,  en  aucune  manière,  altéré.  Le  16  avril, 
à  notre  visite  du  matin,  on  nous  dit  que  la  malade  a  eu,  la  nuit,  des  selles 
et  des  urines  involontaires.  Nous  la  trouvons  très  affaissée,  somnolente,  hé- 
bétée; la  figure  est  pâle,  les  lèvres  sont  cyanosées,  le  corps  est  couvert  d'une 
transpiration  abondante  et  froide.  Â  Texploralion  de  la  poitrine,  on  ne 
constate  plus  guère  de  trace  d'épanchement,  il  y  a  de  la  sonorité  en  dessous 
de  Tangle  de  lomoplate,  le  bruit  respiratoire  rude  s*eQtend  jusqu'à  la  base 
sans  râles,  sans  bruits  de  frottement,  l'espace  de  Traube  est  sonore  dans  sa 
totalité. 

Le  choc  du  cœur  est  à  sa  place,  faible  et  peu  étendu  ;  on  ne  perçoit  pas 
de  frémissement,  la  matité  précordiale  est  normale.  Les  tons  sont  très  fai- 
bles. A  tous  les  orifîces  on  entend  un  bruit  de  souffle  systolique  rude,  dont 
le  maximum  se  trouve  entre  la  pointe  et  le  sternum,  et  qui  se  propage  vers 
Taisselle  ;  on  Fentend  avec  netteté  et  avec  le  même  timbre,  le  long  dusternum 
et  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Le  pouls  est  petit,  faible,  mou,  régulier,  égal, 
124^  à  la  minute.  Le  ventre  est  très  ballonné,  tendu;  on  ne  peut  explorer 
les  viscères  abdominaux.  L*urine  est  acide,  renferme  une  petite  quantité 
d'albumine,  non  rétractile ;  la  diazo-réaction  est  nette. 

Nous  nous  trouvions  selon  toutes  probabilités,  en  présence  d'une  endo- 
cardite infectieuse.  En  vue  d'assurer  le  diagnostic  on  relire  un  centimètre 
cube  de  sang  d'une  veine  du  pli  du  coude,  et  on  l'ensemence  sur  quatre 
tubes  de  gélose  à  surface  inclinée.  Les  quatre  tubes  sont  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  d'étuve,  à  37°  C,  couverts  d'une  culture  pure,  confluenU  de 
staphylococcus  pyogenes  albus, 

A  partir  de  ce  moment  la  maladie  marcha  rapidement.  La  patiente  tomba 
graduellement  dans  le  sopor,  puis  dans  le  coma;  le  pouls  devint  déplue 
en  plus  fréquent  et  petit.  La  mort  survint  dans  la  nuit  du  18  au  19  avril. 

L'autopsie  a  été  pratiquée  24  heures  après  la  mort;  voici  ce  qu'on  a 
constaté  : 

Poumons.  —  La  cavité  pleurale  gauche  contient  à  peine  quelques  gra»"' 
mes  de  liquide  rougeâtre,  louche;  le  poumon  est  adhérent  à  la  paroi  tbora 
cique  en  avant,  en  arrière  et  au  diaphragme.  Les  adhérences  sont  récentes 
friables,  en  voie  de  désintégration  purulente. 

La  cavité  pleurale  droite  est  libre  d'adhérences  et  ne  renferme  pas  de  li- 
quide. Les  deux  poumons  sont,  dans  leurs  lobes  inférieurs,  parsemés  d  lO' 
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farctus  rouges  récents.  Dans  Tépaisseur  des  deux  lobes  supérieurs,  on 
trouve  quelques  petits  foyers  d'infiltration  tuberculeuse,  caséocrétacés.  A 
gauche,  un  de  ces  foyers  plus  volumineux  que  les  autres,  de  la  grosseur 
d'une  aveline  est  le  siège  d'une  cavernulc  centrale  remplie  d  un  liquide  pu- 
rulent mélangé  de  particules  caséeuses. 

La  cavité  péricardique  contient  une  faible  quantité  de  liquide  séreux, 
citrin.  Le  péricarde  viscéral  est  notablement  surchargé  de  graisse.  Dans  le 
myocarde  ou  remarque  des  traînées  jaunâtres  de  dégénérescence  graisseuse. 
Sur  les  valvules  aortiques  et  tricuspides,  on  trouve  des  végétations  toutes 
récentes,  uniformes,  de  la  grosseur  d*un  petit  pois,  friables. 

La  rate  mesure  18-9-6;  la  pulpe  ramollie  est  friable,  de  couleur  rouge  vif. 

Le  foie,  assez  volumineux,  a  Taspect  du  foie  muscade. 

Les  reins,  de  dimensions  normales,  montrent  à  la  coupe  quelques  petits 
abcès  miliaires  dans  la  substance  des  pyramides. 

DansTutérus,  on  note  de  lamyométrile  chronique,  les  annexes  sont  saines. 

Les  ensemencements  pratiqués  avec  le  sang  des  deux  cavités  cardiaques, 
des  parcelles  de  poumon  prélevées  en  différents  points,  le  foie,  la  rate,  les 
reins,  ont  donné  une  culture  pure  et  abondante  de  staphylococcus  pyogenes 
albus.  Ce  staphylocoque  était  relativement  peu  virulent.  Un  lapin  de  douze 
cents  grammes  auquel  on  a  injecté  un  centimètre  cube  d'un  bouillon  jeune 
de  ce  staphylocoque,  a  suc  combé  en  sept  jours  avec  des  lésions  classiques 
de  pyohémie. 

Nous  relevons,  dans  cette  observation,  deux  faits  morbides  prin- 
cipaux :  une  pleurésie  inflammatoire  d'une  part,  d'autre  part  une 
septicémie  aiguë.  L'un  et  Tautre  processus  relèvent  du  même  agent 
microbien,  le  staphylococcus  pyogenes  alhus,  et  il  n'est  pas  douteux, 
pour  nous,  qu'il  n'y  ait,  entre  eux,  une  connexion  étroite. 

Que  la  pleurésie  soit  métastatique^  c'est-à-dire  consécutive  à 
l'infection  septique  du  sang,  on  ne  peut  y  songer  un  instant.  L'his- 
toire clinique  le  montre  et  l'autopsie  en  fournit  la  preuve,  puisqu'elle 
nous  a  mis  en  présence  de  lésions  septico-pyémiques  toutes  récentes, 
n'ayant  pas  eu  le  temps  de  passer  à  la  suppuration. 

Vraisemblablement,  l'infection  pleurale  est  d'origine  lymphatique 
et  il  est  au  moins  possible  que  son  point  de  départ  se  trouve  dans 
les  cavernules  tuberculeuses  du  sommet. 

Cela  importe  peu  d'ailleurs;  le  fait  intéressant,  c'est  la  relation 
entre  la  pleurésie  préexistante  et  la  septicémie  consécutive.  Au 
moment  où  les  symptômes  graves  d'infection  et  la  localisation 
cardiaque  se  sont  manifestés,  l'épanchement  pleurétique  se  résorbait 
très  rapidement,  au  point  que,  trois  jours  après,  à  l'autopsie,  on  en 
retrouvait  à  peine  la  trace.  Il  ne  nous  parait  pas  douteux  que  ce  soit 
dans  celte  résorption  d'un  liquide  septique  que  Ton  doive  chercher 
l'origine  de  la  stapbylococcie. 
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Pourquoi  celle-ci  a-t-elle  évolué  si  rapidement?  D*abord,  notre 
malade,  tuberculeuse,  épuisée  par  une  fièvre  prolongée,  n  offrait 
guère  de  résistance.  Ensuite  nous  croyons  trouver  ici  une  cause  par- 
ticulière, expliquant  cette  allure  rapide  de  Tinfection  par  un  microbe 
cependant  peu  virulent.  On  sait  que  le  staphylocoque  élabore,  dans 
ses  milieux  de  culture,  des  substances  favorisant  Tinfection  (Cour- 
mont  ').  Or  le  liquide  pleural  renfermait  une  quantité  notable  de 
staphylocoques  ayant  cultivé  là,  depuis  plusieurs  semaines;  il  est 
donc  possible  que  la  rentrée  en  masse,  dans  la  circulation,  des  pro- 
duits solubles  contenus  dans  la  plèvre,  ait  joué  un  rdle  important 
dans  cette  septicémie  particulièrement  grave. 

Nous  devons  insister  ici  sur  la  réelle  utilité  de  l'examen  bactéiio- 
logique  du  sang,  pratiqué  pendant  la  vie. 

Lorsque  notre  premier  malade  est  arrivé  à  la  clinique,  son  aspect 
et  Tensemble  des  signes  généraux  pouvaient  donner  à  penser  que 
l'on  se  trouvait  en  présence  d'une  fièvre  typhoïde  ataxo-adynamique 
à  la  période  d'état,  d'une  grippe  ou  d*une  pneumonie  infectieuses, 
ou  encore  d'une  tuberculose  miliaire  aiguë.  Â  vrai  dire,  les  nuances 
et  les  localisations  particulières  de  ces  affections  manquaient;  mais 
d*autre  part,  nous  n'avions  en  faveur  de  la  septicopyémie  que  les 
signes  de  myosite  disséminée  et  Texanthëme  papulo-pustuleux  des 
membres  inférieurs.  Bien  certainement,  notre  diagnostic  fût  resté 
hésitant  jusqu'à  l'apparition  des  symptômes  d^ostéomyélite.  L'en- 
semencement du  sang  nous  a  immédiatement  fixés,  et,  vingt- 
quatre  heures  après  notre  premier  examen,  nous  savions  que  nous 
étions  en  présence  d'une  staphylococcie  aiguë. 

Dans  notre  seconde  observation,-  le  problème  était  plus  simple; 
l'apparition  brusque  de  Tendocardite  au  milieu  d*un  syndrome  infec- 
tieux, ne  laissait  guère  de  place  au  doute.  Mais  il  est  incontestable 
que  notre  diagnostic  acquérait  une  précision  bien  plus  grande,  quand 
la  culture  nous  eût  montré  que  le  sang  était  en  quelque  sorte  trans- 
formé en  un  milieu  nutritif  où  pullulait  le  staphylocoque. 

Â  ce  propos,  on  sait  que  Texamen  bactériologique  du  sang  pratiqué 
systématiquement  pour  la  recherche  et  le  diagnostic  de  la  pyosepli* 
cémie  a  été  introduit  en  pathologie  par  von  Eiselsberg  '.  Mais  la 
technique  qu'il  préconisait  —  ensemencement  de  quelques  gouttes 
obtenues  par  la  piqûre  de  la  pulpe  du  doigt  —  était  insuffisante 
parce  qu^elle  opérait  sur  une  quantité  trop  petite  et  parce  qu'elle 

1.  Courroont.  Étude  sur  ies  substances  solubles  prédisposant  à  faction pathogint 
de  leurs  microbes  producteurs.  (Centralblalt  fur  Bakteriologie,  1893.) 

2.  Von  EiscUberg.  Sachweis  von  Eiterkokken  im  Blute  als  diagnostiiches  Hùlfi- 
mittel.  {Wiener  klinische  Wochenschrift,  1890.) 
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exposait  à  des  contaminations  fréquentes.  Plus  tard,  dans  un  remar- 
quable travail.  Canon  '  établit  que  l'examen  bactériologique  du  sang 
d*uno  veine  du  bras,  pratiqué  sur  le  cadavre,  dans  les  premières 
heures  qui  suivent  le  décès,  suffit  parfaitement  à  assurer  le  dia- 
gnostic de  la  septicémie.  Mais  cette  méthode,  pour  justifiée  qu'elle 
soit,  ne  donne  que  des  résultats  d'un  intérêt  rétrospectif  et  le  clini- 
cien demande  des  procédés  qui  lui  permettent,  pendant  la  vie  du 
malade,  d'être  fixé  sur  la  nature  de  son  affection.  Au  cours  de  la 
même  année,  Sittmann',  Petruschky  '  et  Straus*  ont  préconisé  la 
ponction  d'une  veine  du  pli  du  coude,  faite  sur  le  vivant,  à  l'aide  d'une 
seringue  stérilisable.  On  obtient  ainsi  une  quantité  de  sang  notable 
que  l'on  soumet  aux  moyens  habituels  de  culture  et  d'inoculation . 

Or,  il  se  pose  ici  une  question  délicate.  Suffit-il  de  constater  la 
présence  de  staphylocoques  dans  le  sang  circulant,  indépendamment 
de  leur  nombre  et  de  leur  persistance,  pour  affiirmer  le  diagnosti  c 
de  septicémie?  Nous  ne  le  pensons  pas.  Sans  doute,  les  travaux  de 
Pasteur  ont  établi  que  le  sang  et  l'urine  prélevés  aseptiquement, 
même  en  masse,  chez  un  animal  sain,  se  conservent  indéfiniment 
sans  subir  de  vraie  putréfaction.  Mais  les  recherches  de  ces  dernières 
années  ont  amplement  démontré  qu'il  suffit  de  variations  peu  nota- 
bles, dans  l'état  de  santé,  pour  contaminer  ces  humeurs  profondes. 

Ainsi  Kannenberg  et  Enriquez*^  ont  trouvé  des  organismes  patho- 
gènes dans  l'urine  de  gens  en  apparence  bien  portants.  Chvostek  et 
Egger  *  ont  prouvé  que,  sous  l'infiuence  du  mouvement  fébrile  pro- 
voqué par  une  injection  de  tuberculine,  et,  pendant  les  accès  de  la 
malaria,  le  staphylocoque  pyogène  est  éliminé  par  l'urine.  Dans  les 
processus  inflammatoires  déterminés  par  les  organismes  pyogènes, 
ceux-ci  peuvent  pénétrer  dans  la  circulation  ;  ils  sont  charriés  par  le 
sang,  et,  si  l'on  a  fait  un  large  ensemencement,  on  peut  les  retrouver, 
en  petit  nombre,  dans  les  cultures.  Des  faits  de  cet  ordre  sont 
consignés  dans  les  mémoires  de  Petruschky  ^  et  Sittmann  '  et  dans 
un  travail  récent  de  G.  Wetrani  ^.  Eh  bien,  il  est  abusif,  à  notre  sens, 

1.  Canon.  Loeo  eitato, 

2.  Sittmann.  Loco  citato, 

3.  Petruschky.  Loco  citato, 

4.  Straus.  Semaine  médicale^  1894,  p.  253. 

5.  Eariquez.  Thèse  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris ,  1892. 

6.  Chvostek  et  Egger.  Zur  frage  der  Verwerthbarkeii  bacteriologischer  Harnbe* 
funde  fur  Schlusse  auf  die  Aetiologie  der  Erkrankungen.  (Wiener  klin,  Wochen.f 
23  juillet  1895.) 

7.  Petruschky.  Loco  citato. 

8.  Sittmann.  Loco  citato. 

9.  6.  Wetrani  de  Fabriano.  Valeur  clinique  de  la  recherche  des  staphylocoques 
dans  le  sang  de  certains  malades,  (C.  R.  Semaine  médicale,  n**  15,  1897.) 
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de  con  sidérer  cela  comme  de  la  septicémie.  Nous  pensons,  au  con- 
traire, avec  Canon  S  quil  faut,  surtout  pour  la  staphylococde, 
réserver  au  terme  septicémie  le  sens  que  Kocb  lui  avait  primiti- 
vement attribué,  c*est-à-dire,  multiplication  des  microbes  dans  le 
sang  lui-même.  Ainsi,  on  n*est  fondé  à  affirmer  la  septicémie  que  pour 
autant  que  Ton  fournisse  la  preuve  de  cette  multiplication.  Celte 
preuve  r  ésultera  du  nombre  des  micro-organismes  trouvés  ou  de  leur 
accroissement  graduel  au  fur  et  à  mesure  des  progrès  de  la  maladie. 

Il  nous  reste  à  signaler  l'aspect  particulier  que  nous  ont  montré 
nos  cultures  en  milieu  liquide.  Lorsqu'on  ensemence  le  staphylocoque 
dans  un  bouillon  ordinaire,  il  pullule  uniformément  dans  la  masse, 
en  sorte  que  le  liquide  est  rapidement  et  totalement  troublé.  Petit  à 
petit,  il  se  forme  un  dépôt  dans  le  fond  du  tube,  mais  le  liquide  sur- 
nageant  reste  louche.  Lorsque  nous  avons  cultivé  en  bouillon  le 
sang  et  le  liquide  pleural  de  nos  deux  malades,  l'aspect  de  la  culture 
a  élé  tout  différent.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures  d*étuve  à  37"*  G 
et  pendant  les  jours  suivants,  la  masse  du  liquide  est  restée  absolu- 
ment limpide  et  on  voyait  flotter,  dans  cette  masse,  des  grumeaux, 
blancs  ou  jaunes  suivant  la  variété  microbienne,  assez  volumineux 
et  cohérents,  formés  par  des  cocci  qui  n'étaient  nullement  altérés 
dans  leurs  propriétés  morphologiques,  pas  plus  que  dans  leur  vitalité 
et  leur  virulence. 

Ce  n'est  rien  autre  que  Tagglutination  du  staphylocoque  par  les 
humeurs  des  malades  infectés  par  ce  micro-organisme. 

Le  pouvoir  agglutinatif  peut  être  si  développé,  que  nous  l'avons 
vu  se  manifester  en  ensemençant  une  goutte  de  sang  d'un  lapin 
atteint  de  staphylococcémie,  dans  8  centimètres  cubes  de  bouillon. 
Cette  propriété  agglutinante  n'est  nullement  spécifique.  On  la 
retrouve  dans  le  sang  et  le  sérum  des  typhiques  comme  Courmont' 
l'a  montré.  Nous-mêmes  l'avons  observée  dans  le  sang  des  tubercu- 
leux, des  pneumoniques  et  dans  celui  d'un  lapin  neuf.  Peut-être  n'y 
est-elle  pas  développée  au  même  degré.  Mais,  en  raison  de  ce  défout 
absolu  de  spécificité,  il  nous  a  paru  qu'il  était  dépourvu  d'intérêt 
pratique  de  faire  des  recherches  spéciales  sur  ce  point. 


1.  Canon.  Loco  citato. 

2.  Courmont.  C.  R,  Société  de  biologie,  p.  820. 


INSUFFISANCE    HÉPATIQUE 

ET    NÉVRITE   PÉRIPHÉRIQUE 

Par  le  D'  A.  OOUOET 

Chef  des  travaax  aDatomiques  à  la  cliniqae  médicale  de  la  Pitié. 


Dans  le  domaine,  de  jour  en  jour  plus  vaste,  de  Tauto -intoxication^ 
une  part  prépondérante  revient  aux  afifections  hépatiques.  Depuis 
quelque  temps  on  s'est  particulièrement  occupé  de  leur  retentisse- 
sement  sur  le  système  nerveux,  et  Ton  a  cité  d*assez  nombreux  cas 
où  des  troubles  fonctionnels  de  ce  système  paraissaient  dus  à  des 
altérations  du  foie,  suivant  les  fluctuations  de  celles-ci,  s'aggra- 
vant  et  s'améliorant  avec  elles.  Délire  (Charrin  *■  ,  Klippel  *  « 
Lévi ')  ,  psychoses  (Burrow  ,  Hammond  ,  Régis  et  Chevalier - 
Lavaure  ^ ,  KlippeP,  après  Stahl  et  Lorry),  pseudo  paralysie  générale 
(Joffroy*^),  paralysie  agitante  (Teissier'),  narcolepsie  (Murchison, 
Tuilant  '),  coma  transitoire  (Roger  et  Bonnet,  Lévi*),  convulsions 
(signalées  déjà  par  Graves,  puis  par  Day'®,  Mya^'),  modifications 
divei*ses  du  réflexe  rotulien  (Lévi  ^'),  troubles  oculaires  (Vincent  ^^ , 
Berger**,  Baas**,  Seabrook  *®,  Lévi  "),  tels  sont  les  principaux  symp- 
tômes ou  syndromes  qui  ont  été  observés,  et  dont  quelques-uns  ont 
d'ailleurs  pu  être  reproduits  expérimentalement  chez  l'animal,  en 
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3.  Arck.  ffén.  méd.,  février  1896. 
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9.  Soc.  anat.,  mars  1894. 

10.  Clin,  Historiés  with  Comments.  1886. 
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13.  Th.  Lyon,  1892. 

14.  Mal,  des  yeux  et  pathol,  générale ,  1892. 
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pai-ticulier  par  Massen  et  Pavlow,  dans  leurs  remarquables  expé- 
riences sur  la  fistule  porto-cave.  Nous  avons  nous-même  observé, 
avec  M.  Widal,  un  cas  vraiment  typique  de  narcolepsie  chez  ud 
malade  atteint  d'hépatite  alcoolique. 

Mais  les  troubles  nerveux  produits  par  l'insuffisance  hépatique 
restent'ils  toujours  purement  fonctionnels,  et  ne  peuvent-ils,  quoique 
plus  rarement,  se  rattacher  à  des  lésions  organiques?  M.  Teissier  a 
cherché  à  établir  que  de  vraies  maladies  de  la  moelle  ont  parfois 
pour  point  de  départ  une  détermination  morbide  primitive  sur  le 
foie.  Il  cite,  à  Tappui  de  celte  assertion  ',  deux  cas  d*atrophie  mus- 
culaire progressive,  survenus  Tun  à  la  suite  de  crises  répétées  de 
coliques  hépatiques,  Tautre  après  un  trauma  de  la  région  du  foie, 
et  les  attribue  à  une  intoxication  par  défaut  d'épuration  hépatique, 
ou  par  résorption  de  substances  toxiques  à  la  surface  des  conduits 
biliaires  érodés.  De  même,  M.  Bronner'  a  relaté  trois  cas  où  des 
phénomènes  de  tabès  se  sont  montrés  au  cours  de  cirrhoses  ou  d'un 
kyste  hydatique  du  foie.  Mais  la  subordination  des  troubles  nerveux 
aux  affections  hépatiques  préexistantes  n^est  peut-être  pas  suffisam- 
ment établie  dans  ces  observations,  où,  par  surcroit,  tout  contrôle 
anatomique  fait  défaut. 

Si  la  réalité  d'altérations  médullaires  d'origine  hépatique  reste 
encore  contestable,  le  retentissement  des  maladies  du  foie  sur  les 
nerfs  périphériques  semble,  en  revanche,  beaucoup  plus  près  d*ètre 
établi.  On  sait  que  ces  neifs  sont  parfois  frappés  dans  la  goutte  et  le 
diabète,  deux  maladies  où  Tauto-intoxication,  due  en  partie  à  l'insuf- 
fisance hépatique,  joue  un  rôle  essentiel.  Il  est  vrai  qu'en  dehors  de 
ces  deux  alTections  les  auteurs  ne  mentionnent  guère  Tauto-intoxica- 
tion  dans  l'étiologie  des  névrites.  M.  Babinski'  se  borne  à  la  formule 
dubitative  suivante  :  «  Il  se  peut  que  la  névrite  soit  déterminée, 
dans  certains  cas,  par  des  auto-inloxications  d'origine  intestinale.  » 
Quant  à  Bernhardt  ^,  dans  son  récent  traité  des  maladies  des  nerfs 
périphériques,  il  passe  absolument  sous  silence  tout  ce  côté  de  l'étio- 
logie. 

Pourtant  des  névrites  périphériques  ont  été  constatées  au  cours 
du  cancer  de  l'estomac  (Gerhardt,  Miara*),  des  vomissements 
incoercibles  de  la  grossesse  (Jolly*,  Whitiield',  Desnos,  JofTroy  et 

1.  Cong.  Paris,  1889. 

2.  Th.  Lyon,  1892. 

3.  Traité  méd.,  l.  VI. 

4.  Die  Erkrank.  der  periph.  Nerveriy  VienDetl896. 

5.  Berl,  klin.  Woch.,  1891. 

6.  NeuroL  Centralbl.,  1885,  n*  13. 

7.  Lancet,  1889. 
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Pinard  *,  Tuîlant  *).  El  M.  Pierret'  dit  avoir  observé  des  névrites  péri- 
phériques d'origine  hépatique,  qu'il  attribue  à  la  non-destruction  des 
poisons.  M.  Hayem  *  a  vu,  de  même,  se  développer  d'une  fagon  aiguë, 
au  cours  d*un  cancer  primitif  du  foie,  une  névrite  étendue  aux  quatre 
membres,  donnant  lieu  à  des  douleurs  très  vives,  augmentées  par  la 
pression  des  masses  musculaires,  l'impotence  fonctionnelle  des 
extrémités,  Tabolition  des  réflexes,  et  quelques  troubles  vésicaux.  Il 
est  vrai  qu'on  a  pu  se  demander  si  ces  accidents  ne  devaient  pas  être 
attribués  plutôt  à  la  toxine  cancéreuse  qu*à  TinsufQsance  hépatique. 
M.  Porte  %  Kausch  •  ont  vu  des  névrites  périphériques  survenir  au 
cours  de  Tictère  catarrhal,  mais  Torigine  infectieuse  ou  toxique 
de  celui-ci  oblige  à  plus  de  réserve  encore  dans  l'interprétation 
pathogénique  des  altérations  nerveuses.  D'ailleurs  toutes  ces  obser- 
vations manquent,  elles  aussi,  de  vérification  anatomique.  M.  Boinet, 
dans  une  cirrhose  atrophique  compliquée  de  pyléphlébite  adhésive, 
a  vu  survenir  une  parésie  des  membres  inférieurs,  et  a  pu  repro- 
duire chez  ranimai  une  parésie  du  train  postérieur  en  liant  asep- 
tiquement  la  veine  porte.  Mais  rien  ne  prouve  qu'il  se  soit  agi  alors 
d'une  névrite.  En  somme  aucun  des  cas  précédents  n'est  absolument 
démonstratif. 

Nous  avons  recueilli  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bouchard 
Tobservation  suivante,  à  Inquelle  nous  avons  pu  joindre  l'examen 
analomo-pathologique,  et  qui  nous  paraît  un  bel  exemple  de  névrite 
périphérique  par  insuffisance  hépatique  : 

Cirrhose  hyperirophique  graisseuse.  Névrite  périphérique  des  quatre  mem' 
1res,  —  D...  Victorine,  trente-trois  ans,  employée,  entre  le  iô  septembre 
1895  à  la  Charité,  salle  Gruveilhier,  pour  des  troubles  gastro-hépatiques. 

A  part  une  grippe  à  forme  gastro-intestinale  en  i889,  cette  femme  n*a 
jamais  été  malade  avant  les  accidents  actuels,  dont  le  début  remonterait  à 
trois  semaines.  Cependant,  depuis  plusieurs  mois,  elle  soufifrait  d'une 
inappétence  croissante. 

Trois  semaines  ayant  son  entrée  à  Thôpitai,  la  malade  se  trouva  prise 
de  vomissements  alimentaires,  solides  et  liquides,  survenant  immédiate- 
ment après  Tingestlon.  Pendant  quelques  jours,  elle  rendit  ainsi  tout  ce 
qu'elle  prenait.  Puis  les  vomissements  s'espacèrent  un  peu,  mais  tout  en 
revenant  encore  tous  les  jours,  ce  qui  la  détermina  à  se  faire  soigner  à 
l'hôpital. 

1.  Acad.  méd.,  1889. 

2.  Th.  Paris,  1891. 

3.  Conp.  Paris,  1889. 
4.iln  Lévi.  Th.  Paris,  1896. 

3.  Dauphiné  méd.j  juillet  1893. 

6.  Zeitschr.  f,  kl,  Med,,  1897,  vol.  XXXU. 
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A  son  entrée,  elle  offre  une  teinte  subictérique  qui  attire  immédiatement 
Tattention.  bien  qu'elle  ait  passé  inaperçue  de  la  malade.  C'est  un  ictère 
assez  clair,  mais  Turine  présente  nettement  la  réaction  de  Gmelin,  et  les 
matières  fécales  ne  sont  que  faiblement  colorées. 

Anorexie.  Constipation  opiniâtre.  Langue  un  peu  blanche.  Léger  inètéo- 
risme.  Un  peu  de  clapotage  gastrique  au-dessous  des  limites  normales, 
vaste  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales.  Pas  d'ascile.  Foie 
un  peu  augmenté  de  volume  à  la  percussion,  sans  douleur  à  la  pression  aa- 
dessous  du  rebord  costal  droit.  La  matité  splénique  paraît  un  peu  plus 
étendue.  Rien  aux  poumons  ni  au  cœur.  Urines  rares  (600  cent,  cubes}. 
Temp.  37°,  9.  76  pulsations.  Pression  artérielle  :  16. 

Aucun  antécédent  de  lithiase  biliaire.  La  malade,  avant  l'affection 
actuelle,  buvait  tous  les  jours  un  litre  et  demi  de  vin  et  pas  mal  de  café. 
Elle  était  sujette  aux  crampes  des  mollets,  mais  sans  jamais  avoir  ni 
pituites  matutinales  ni  cauchemars. 

On  pense  à  un  ictère  catarrhal.  Traitement  :  lait  glacé.  Calomel,  pais 
magnésie  et  naphtol. 

Du  46  au  28  septembre,  Tictère  persiste,  la  température  se  maintenant 
entre  37^,5  et  38^.  La  malade  vomit  encore  assez  souvent,  mais  peut 
cependant  conserver  une  partie  du  lait  ingéré. 

A  partir  du  28,  Tictère  diminue,  et  les  matières  fécales  se  recolorent  peu 
à  peu.  Au  commencement  d'octobre,  il  ne  persiste  plus  qu*une  très  légère 
teinte  subictérique  des  conjonctives.  Les  urines,  hautes  en  couleur,  ne 
donnent  plus  la  réaction  de  l'ictère  biliphéique,  ni  hémaphéique.  Les  selles 
ont  repris  leur  couleur  habituelle.  La  malade  se  sent  mieux.  Cependant 
elle  n'a  toujours  aucun  appétit;  elle  éprouve,  de  temps  en  temps,  quelques 
coliques,  et  rend  presque  tous  les  jours  un  peu  de  bile.  Elle  est  souvent 
prise  d'épistaxis,  d*ailleurs  peu  abondantes.  Le  foie  reste  volumineux. 

Le  12  octobre,  la  malade  commence  à  prendre  deux  œufs  avec  son  lait. 

A  partir  du  14,  la  température  s'élève  de  nouveau  tous  les  soirs  à  38^ 
ou  38°,  2.  Le  15,  flux  hémorrhoïdaire. 

Les  jours  suivants,  état  stationnaire. 

Le  26,  on  constate,  pour  la  première  fois,  un  début  d'ascite.  Il  existe  en 
même  temps  un  léger  œdème  des  membres  inférieurs.  Pas  d'albuminurie. 

Puis  Tascite  augmente.  Une  circulation  veineuse  supplémentaire  se  déT^ 
loppe  sur  Thypocondre  droiL  Tous  les  jours  0  gr.  02  de  calomel  et  4  gr. 
de  benzonaphtol. 

Le  28,  le  29  et  le  30,  la  malade  prend  successivement  60,  100  et  150  gr. 
de  lactose,  sans  que  la  réaction  du  sucre  soit  jamais  appréciable  dans  les 
urines.  Celles-ci,  rares  (700  à  900  cent,  cubes),  offrent  un  abondant  sédi- 
ment uratique. 

-2  novembre.  —  Le  subictère  des  conjonctives  persiste.  Abdomen  volumi- 
neux, étalé  sur  les  flancs.  La  matité,  sur  la  ligne  médiane,  remonte  jusqu'à 
trois  travers  de  doigt  au-dessous  de  Tombilic;  sur  les  côtés,  elle  atteint  le 
niveau  même  de  l'ombilic.  Fluctuation  très  facile  à  obtenir.  Épanchement 
parfaitement  mobile.  Au  palper,  résistance  uniforme.  Au-dessus  de  l'épao- 
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ehement,  légère  voussure  de  la  paroi  abdomiaale,  avec  tympanisme.  Ni 
par  le  palper,  ni  par  la  percussion,  le  foie  n'est  appréciable  au-dessous 
des  fausses  côtes.  En  revanche,  la  rate  parait  volumineuse.  Dilatation  des 
veines  sous-cutanées  dans  l'hypocondre  gauche.  ÛEdème  péri-malléolaire 
et  sur  la  face  interne  des  jambes.  Au  cœur,  léger  souffle  systolique,  dont 
le  maximum  parait  être  au  foyer  tricuspidien.  Dans  le  tiers  inférieur  de 
la  poitrine  du  côté  gauche,  matité,  avec  disparition  des  vibrations  et  du 
murmure  vésiculaire.  Égophonie  peu  nette;  pectoriloquie  aphone.  Au  niveau 
de  la  limite  supérieure  de  la  matité,  souffle  doux,  voilé,  à  l'expiration.  A 
la  base  droite,  submatité  et  obscurité  du  murmure  respiratoire. 

Inappétence  persistante.  Constipation  rebelle.  Aménorrhée  depuis  deux 
mois.  Légère  dyspnée.  Affaiblissement  croissant. 

L'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire,  recommencée  avec  150  grammes 
de  sirop  de  sucre,  reste  toujours  négative. 

5  novembre.  —  Les  épistaxis  sont  toujours  fréquentes.  Persistance  de 
répanchement  pleural,  dans  le  tiers  inférieur  gauche  de  la  poitrine.  Pas  de 
fièvre. 

40  novembre,  —  Vomissements  bilieux.  Légère  augmentation  de  répan- 
chement pleural.  Urée  :  10  gr.  35  pour  800  cent,  cubes  d'urine. 

/4  novembre.  —  Amaigrissement  marqué  de  la  face;  le  nez  se  pince,  les 
yeux  se  creusent.  Peau  sèche,  squameuse.  Langue  rouge  et-sèche. 

48  novembre.  —  Traces  d'albumine  dans  les  urines.  L'épanchement 
pleural  semble  en  voie  de  diminution. 

20  novembre.  —  La  malade  appelle  Tattention  sur  la  maladresse  et  la 
faiblesse  de  ses  mains.  Depuis  q.uelques  jours,  elle  lâche  involontairement 
tous  les  objets  qu'elle  prend.  On  constate  une  paralysie  bilatérale  des 
extenseurs  de  la  main  et  des  doigts.  La  main  est  tombante,  en  demi-pro- 
nation. Les  doigts,  à  moitié  fléchis,  ne  peuvent  se  relever,  et  ne  peuvent 
guère  davantage  exagérer  leur  flexion.  Si  l'on  redresse  les  premières  pha- 
langes, les  autres  réussissent  à  s'étendre,  mais  dans  une  faible  mesure. 
Les  mouvements  de  latéralité  du  poignet  et  des  doigts  sont  presque  com- 
plètement abolis.  La  supination  est  impossible.  Les  mouvements  de  l'avant* 
bras  et  du  bras  sont  conservés,  quoique  un  peu  faibles.  Léger  œdème  du 
dos  de  la  main.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective  ni  objective. 

Les  membres  inférieurs,  qui  sont  dans  l'extension,  présentent  une  para- 
lysie semblable,  intéressant  les  muscles  de  la  face  antéro-externe  de  la 
jambe.  Le  pied  fait  avec  la  jambe  un  angle  obtus,  et  est  incliné  sur  le  bord 
interne.  Les  orteils  sont  fléchis.  La  malade  est  dans  l'impossibilité  de 
fléchir  le  pied  sur  la  jambe  et  d'étendre  les  orteils.  Si  l'on  soulève  la  jambe 
et  qu'on  la  secoue,  le  pied  est  ballant  dans  tous  les  sens.  Les  mouvements 
des  autres  segments  du  membre  sont  possibles,  mais  lents,  pénibles  et  très 
limités  à  cause  de  l'œdème.  La  malade  n'éprouve  que  quelques  fourmille- 
ments dans  les  pieds.  La  sensibilité  objective  est  conservée  dans  ses  diffé- 
rents modes;  la  sensibilité  de  la  peau  à  la  douleur  est  même  légèrement 
exagérée,  et  la  palpation  des  muscles  paralysés  est  assez  difficilement 
supportée. 

Rev.  de  mAd.,  tous  xvii.  —  1897.  37 


542  RBVUB  DB  MÉDBCINB 

Abolition  des  réflexes  rotaliens.  Pas  de  troubles  des  résenroin.  Les 
urines,  de  plus  en  plus  rares  (100  à  400  cent,  cubes),  contiennent  toajoun 
une  très  forte  proportion  d*urates,  avec  des  traces  d'albumine. 

2/  novembre,  —  L'exploration  électrique  montre  que  la  sensibilité  aa 
courant  faradique  est  exagérée.  Le  courant  le  plus  faible  est  mal  supporté. 
En  revanche,  un  courant  môme  fort,  appliqué  sur  le  muscle  ou  le  nerf, 
n'amène  aucune  contraction. 

25  novembre.  —  L'amaigrissement  de  la  face  et  la  faiblesse  générale 
font  des  progrès  rapides.  Agitation,  délire,  la  nuit;  dans  la  journée,  som- 
nolence. La  malade  continue  à  moucher  du  sang  tous  les  jours. 

Dans  le  côté  gauche  du  thorax,  la  sonorité  est  revenue  presque  jusqu'à 
la  base,  mais  le  murmure  Yésiculaire  est  toujours  très  faible.  Léger  souffle 
expiratoire  à  l'union  du  tiers  inférieur  et  des  deux  tiers  supérieurs  de  la 
poitrine.  Sonorité  et  respiration  normales  aux  sommets.  Ni  toux  ni  expec- 
toration. 

Sur  le  dos  de  la  main,  les  tendons  extenseurs  paraissent  épaissis,  au  palper. 

30  novembre.  —  La  paralysie  des  extenseurs  persiste  sans  modifications. 

Les  urines  sont  tombées  à  300  cent,  cubes,  et  l'urée  à  7  gr.  68. 

^*c  décembre.  —  Vive  dyspnée.  Apparition  de  taches  purpuriques  dissé- 
minées, surtout  abondantes  sur  les  seins.  Flux  hémorroïdaire.  Pression 
artérielle  :  11.- 

Le  souffle  cardiaque  a  disparu.  Cœur  régulier,  mais  très  faible,  rapide 
(116  pulsations),  Température  :  36<>  6. 

Pas  de  modification  des  signes  thoraciques. 

Ventouses.  Sirop  d'éther.  Infusion  de  digitale  (20  centigr.) 

2  décembre.  —  État  comateux.  36^  7  le  matin,  37°  le  soir.  Mort  dans  la 
nuit. 

Autopsie  le  4  décembre.  —  Léger  épanchement  (deux  verres  environ)  de 
liquide  citrin  à  la  base  de  la  plèvre  gauche.  Dans  toute  la  moitié  inférieure 
de  la  plèvre,  des  fausses  membranes  récentes  relient  le  poumon  à  la  paroi 
thoracique. 

Les  deux  poumons  sont  un  peu  congestionnés.  On  trouve  à  leur  sommet 
quelques  petits  tubercules  crétacés,  mais  il  n'y  a  pas  trace  de  granulations 
récentes. 

Le  cœur  est  petit  et  le  myocarde  présente,  sur  les  coupes,  une  teinte 
gris  pâle. 

La  cavité  abdominale  contient  environ  cinq  litres  de  sérosité  citrine.  Le 
foie,  augmenté  de  volume,  surtout  dans  son  lobe  droit,  pèse  1780  grammes. 
Son  épaisseur  atteint  jusqu'à  il  centimètres  1/2  vers  le  milieu  du  lobe 
droit.  Parfaitement  lisse,  il  présente  une  teinte  jaune  ocre  et  une  consis- 
tance assez  ferme.  Les  surfaces  de  section  montrent  une  série  d'Ilots 
graisseux  jaunâtres  séparés  par  de  minces  tractus  gris  rougeàtres. 

La  rate,  de  teinte  rouge  foncé,  est  augmentée  de  volume,  de  poids 
(340  grammes)  et  de  consistance. 

Les  reins  pèsent  160  et  170  grammes.  Ils  présentent  une  surface  lisse  et 
une  teinte  pâle. 
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Les  centres  nerveux  n'offrent  rien  d^anormal,  à  part  une  certaine  aug- 
mentation du  liquide  céphalo-rachidien. 

Deux  fragments  de  nerfs  sont  prélevés  pour  Texamen  histologique  :  l'un 
est  pris  aux  dépens  de  la  branche  postérieure  et  profonde  du  radial,  immé- 
diatement au-dessus  de  son  point  de  pénétration  dans  le  court  supinateur  ; 
Tautre  est  emprunté  au  tibial  antérieur,  immédiatement  au-dessus  du 
ligament  antérieur  du  tarse.  A  Toeil  nu,  ces  fragments  paraissent  sains. 

L*examen  histologique  a  porté  sur  le  foie,  les  reins,  la  moelle  et  les  nerfs 
périphériques. 

Foie.  —  L'agencement  lobulaire  a  presque  complètement  disparu.  On 
voit  seulement  un  mélange  très  irrégulier  de  vésicules  graisseuses,  de 
tissu  embryonnaire  et  fibrillaire,  et  de  cellules  hépatiques  saines. 

De  ces  trois  éléments,  l'élément  graisseux  est  de  beaucoup  le  plus  impor- 
tant. On  peut  admettre  que  la  moitié  au  moins  du  tissu  hépatique  est 
transformée  en  graisse.  Les  vésicules  adipeuses,  çà  et  là  isolées,  sont  géné- 
ralement agminées  en  foyers  d'étendue  variable,  occupant  jusqu'à  quinze  ou 
vingt  lobules  voisins.  Dans  ces  foyers,  tout  vestige  des  cellules  hépatiques  a 
disparu  :  on  ne  voit  persister  que  la  charpente  vasculaire  périlobulaire,  et 
encore  fait-elle  elle-même  défaut  par  places.  Mais  là  où  la  dégénéres- 
cence graisseuse  n'est  que  partielle,  si  l'on  examine  l'un  des  rares  points 
où  la  disposition  lobulaire  soit  encore  reconnaissable,  on  constate  que  la 
transformation  graisseuse  prédomine  ou  même  se  localise  exclusivement 
dans  la  partie  centrale  du  lobule,  autour  de  la  veine  sus-hépatique. 

Les  espaces  portes  sont  élargis.  On  y  trouve  du  tissu  fibrillaire  et 
d'assez  nombreuses  cellules  embryonnaires,  avec  quelques  néo-canalicules 
biliaires.  Les  vaisseaux  et  canaux  biliaires  ne  paraissent  pas  sensiblement 
altérés.  Les  espaces  portes  sont  reliés  les  uns  aux  autres  par  de  minces 
tractus  fibrillaires  et  embryonnaires,  qui  suivent  les  fissures  interlobulaires 
et  émettent  des  arborisations  latérales.  Celles-ci  pénètrent  dans  les  lobules 
et  s'y  épanouissent,  en  dissociant  les  travées  cellulaires. 

Aussi  les  cellules  hépatiques,  alors  même  qu*elles  sont  restées  saines  (et 
Ton  peut  évaluer  grossièrement  à  un  tiers  environ  la  proportion  de  ces 
cellules  intactes),  sont  séparées  les  unes  des  autres,  isolées. 

En  somme,  il  s'agit  d'un  type  de  cirrhose  hypertrophtque  graisseuse. 
Ajoutons  que  l'examen  le  plus  attentif  ne  nous  a  montré,  dans  une  série 
de  préparations,  aucun  follicule  tuberculeux. 

Reins,  —  Dégénérescence  graisseuse  étendue  desépithéliums.  Quelques 
glomérules  fibreux.  Ëpaississement  marqué  des  artères  de  la  zone  inter- 
médiaire. 

Moelle.  —  La  moelle,  fixée  dans  le  liquide  de  Mûller,  n*a  présenté,  sur 
des  coupes  pratiquées  à  différentes  hauteurs,  aucune  altération  appré* 
ciable. 

Nerfs  périphériques.  —  Après  fixation  par  la  liqueur  de  Flemming,  cer- 
tains fragments  nerveux  ont  été  examinés  par  dissociation;  sur  d*autres, 
nous  avons  pratiqué  des  coupes.  Coloration  au  picro-carmin.  Parmi  les 
fibres  dissociées,  les  unes  (les  plus  nombreuses),  paraissent  saines;  dans 
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les  autres,  la  myéline  est  en  voie  de  segmentation,  et  le  cylindre-axe  plos 
pâle.  Sur  les  coupes,  les  faisceaux  nerveux  se  montrent  écartés  les  uds 
des  autres  par  une  sorte  d'œdème  du  tissu  conjooctif  intra-  et  péri-fasei- 
cul  aire. 

En  résumé,  chez  une  femme  atteinte  de  cirrhose  hypertrophique 
graisseuse,  nous  avons  vu  survenir,  dans  les  deux  dernières  semaines 
de  la  vie,  une  névrite  périphérique  des  quatre  membres,  confirmée 
par  Texamen  histologique.  Nous  croyons  devoir  placer  cette  lésion 
sous  la  dépendance  sinon  exclusive,  du  moins  prépondérante,  de 
rinsuffîsance  hépatique,  aucune  autre  interprétation  ne  nous  parais- 
sant satisfaisante. 

On  sait  que  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  est  l'apanage 
habituel  des  tuberculeux  alcooliques.  On  peut  donc  songer  ici  i 
attribuer  la  névrite  soit  à  la  tuberculose,  soit  à  Talcoolisme.  !iiais, 
en  ce  qui  concerne  la  première  de  ces  causes,  Tautopsie  n'a  montrét 
en  dehors  de  quelques  petits  foyers  crétacés  des  sommets,  aucune 
lésion  tuberculeuse,  non  seulement  dans  les  poumons,  mais  même 
dans  le  foie,  malgré  l'examen  histologique,  et  rien  n'est  plus  dou- 
teux que  l'origine  tuberculeuse  de  la  pleurésie  ultime  de  la  malade. 
Faut-il  donc  attribuer  la  névrite  périphérique  à  cette  tuberculose 
éteinte,  dont  rien  n'indique  un  retour  à  l'activité?  Une  semblable 
interprétation  nous  semble  peu  rationnelle,  et  le  devient  encore 
moins,  si  l'on  considère  que  les  névrites  habituelles  des  tuberculeux 
sont  surtout  et  presque  exclusivement  sensitives,  tandis  qu'ici  les 
troubles  moteurs  étaient  nettement  prédominants. 

L'hypothèse  d'une  névrite  éthylique  est  certainement  plus  admis- 
sible. La  malade  buvait  par  jour  jusqu'à  un  litre  et  demi  de  vin; 
elle  affirmait  ne  jamais  prendre  de  liqueurs,  mais  on  sait  combien 
les  aveux  de  ce .  genre  sont  difficiles  à  obtenir,  surtout  chez  les 
femmes,  et,  si  elle  n'avait  ni  pituites  habituelles,  ni  tremblement  des 
mains,  ni  cauchemars,  elle  était  sujette  aux  crampes  des  mollets. 
Enfin  Ton  ne  voit  pas  trop,  en  dehors  de  Talcoolisme,  quelle  pour- 
rait être  la  cause  de  sa  cirrhose.  Nous  admettons  donc,  chez  elle, 
un  fond  éthylique.  Mais  cela  suffit-il  à  expliquer  la  polynévrite  dont 
elle  a  été  atteinte?  Il  faut  remarquer  que  ces  névrites  ne  se  sont 
manifestées  que  deux  mois  après  l'entrée  de  la  malade  à  l'hôpital,  et 
que,  pendant  ces  deux  mois,  elle  n'a  pris  d'autre  boisson  que  du 
lait.  Sans  doute,  on  sait,  surtout  par  l'exemple  de  certaines  para- 
lysies saturnines,  que  les  névrites  toxiques  apparaissent  parfois  alors 
que  le  malade  est  soustrait  depuis  quelque  temps  à  l'absorption  da 
poison,  et  qu'il  semble  que  celui-ci  ait  dû  être  entièrement  éliminé 
de  l'organisme.  Mais  les  paralysies  alcooliques  intéressent  rarement 
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les  quatre  membres,  surtout  d*emblée,  et  les  troubles  sensitifs  y 
sont  généralement  plus  marqués  que  chez  notre  malade.  Aussi  ne 
doit-on,  nous  semble-t-il,  accepter  ici  Torigine  purement  alcoolique 
de  la  névrite  que  si  aucune  autre  interprétation  satisfaisante  ne  se 
présente  à  l'esprit. 

On  pourrait  penser  aussi,  en  présence  de  la  légère  élévation  de 
température  présentée  de  temps  en  temps  par  la  malade,  à  une 
infection  surajoutée,  et  Texistence  de  Tépanchement  pleural  pourrait 
sembler  un  argument  en  faveur  do  cette  hypothèse.  Mais  cette  légère 
fièvre  est  la  règle  dans  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  et 
puis,  en  admettant  la  réalité  d'une  infection  surajoutée,  sa  légèreté 
même  ne  serait-elle  pas  hors  de  proportion  avec  Tintensité  des 
effets  qu'il  faudrait  lui  attribuer?  On  a  vu,  exceptionnellement,  la 
pleurésie  donner  lieu  à  une  polynévrite,  mais  il  s'agissait  alors 
d'une  suppuration  pleurale  (Fiessinger),  non  d*une  pleurésie  séro- 
fibrineuse  aussi  bénigne  que  possible. 

En  réalité,  la  seule  interprétation  vraiment  satisfaisante,  à  notre 
avis,  nous  la  trouvons  dans  l'insuffisance  hépatique.  C'est  évidem- 
ment à  ce  processus  qu'a  succombé  la  malade  :  l'examen  histolo- 
gique  du  foie  suffirait  à  l'établir.  D'ailleurs,  les  symptômes  qui 
accompagnaient  la  névrite  :  épistaxis  répétées,  somnolence  aboutis- 
sant progressivement  au  coma  et  entrecoupée  d'agitation  et  de  délire 
pendant  la  nuit,  sont  tous  des  symptômes  d'insufiisance  hépatique. 
Dès  lors,  n'est-il  pas  logique  d'invoquer  pour  la  névrite  la  même 
pathogénie? 

Au  surplus,  en  l'absence  de  la  glycosurie  alimentaire,  signe  très 
infidèle  de  l'insuffisance  hépatique,  l'étude  de  la  toxicité  urinaire 
vient  à  l'appui  de  cette  interprétation.  A  deux  reprises,  nous  avons 
injecté  dans  la  veine  auriculaire  d'un  lapin  l'urine  de  la  malade, 
suivant  les  règles  établies  par  M.  Bouchard.  La  première  expérience 
eut  lieu  le  30  septembre,  c'est-à-dire  une  quinzaine  de  jours  après 
l'entrée  de  la  malade  dans  le  service,  et  alors  que  son  urine,  dont  la 
quantité  s'élevait  à  700  cent,  cubes  pour  les  vingt-quatre  heures, 
contenait  encore  un  peu  de  pigment  biliaire.  Un  lapin  de  2250  gram- 
mes mourut  au  35'  cent.  cube.  Le  21  novembre,  c'est-à-dire  près  de 
deux  mois  plus  tard,  et  le  lendemain  du  jour  où  nous  avions  con- 
staté pour  la  première  fois  les  phénomènes  de  névrite,  l'expérience 
fut  répétée  sur  un  lapin  de  2150  grammes,  qui  succomba  dès  le 
15*  cent.  cube.  La  diurèse  était  alors  de  400  cent  cubes.  La  toxicité 
urinaire,  qui  était  d'abord  de  15  ce.  5,  par  kilogramme  de  lapin, 
s'éleva  donc  ensuite  à  7  cent,  cubes.  Dans  l'impossibilité  où  nous 
nous  trouvions  de  peser  la  malade,  nous  avons  dû  renoncer  à  établir 
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le  coefficient  urotoxîque,  mais  les  chififres  précédents  parlent  suffi- 
samment par  eux-mêmes.  Même  en  tenant  compte  de  la  concentra- 
tion des  principes  toxiques  de  l'urine  produite  par  le  peu  d'abon- 
dance de  la  diurèse,  on  constate  qu'ils  étaient  beaucoup  plus 
abondants  qu'à  l'état  normal  dans  Turine  des  vingt*  quatre  heures.  Nor- 
malement, un  adulte  de  poids  moyen  excrète  en  moyenne  4200  cent. 
cubes  d*urine,  toxique  à  raison  de  45  cent,  cubes  par  kilogramme 
de  lapin.  Son  urine  des  vingt-quatre  heures  contient  donc  de  quoi  tuer 
26  kg.  6  de  lapin,  c'est-à-dire  26,  6  urotoxies.  Appliquons  ce  calcul 
à  notre  malade.  Les  urines  des  vingt-quatre  heures  contenaient,  dans 
la  première  expérience,  47,1  uroloxies;  dans  la  seconde,  57,  c'est-à- 
dire  plus  du  double  du  chiffre  normal.  Et  certainement,  vu  Tinsuffi- 
sance  de  la  diurèse  et  les  altérations  rénales,  une  grande  partie  des 
substances  toxiques  étaient  retenues  dans  l'organisme. 

Ces  considérations  nous  paraissent  légitimer  notre  conclusion  : 
Névrite  périphérique  par  insuffisance  hépatique.  Telle  fut,  d'ailleurs, 
l'interprétation  de  M.  Bouchard.  11  est  intéressant  de  noter  que,  chez 
notre  malade,  comme  chez  celle  de  M.  Hayem,  les  quatre  membres 
furent  atteints.  Nous  ne  dénions  pas  pour  cela  toute  iafluence  à 
l'imprégnation  alcoolique  antérieure.  Évidemment,  elle  a  pu  et  même 
dû,  dans  une  certaine  mesure,  préparer  le  terrain  à  Taction  des  poi- 
sons de  l'organisme,  mais  c'est  dans  ceux-ci  que  nous  parait  résider 
incontestablement  la  cause  déterminante  de  la  névrite. 
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TRAVAUX   RUSSES 


Recherches  graphiques  sur  le  pouls  et  les  rapports  entre  les 

COURBES  DU  pouls,  DE  LA  RESPIRATION,  DE  LA  TEMPÉRATURE  DANS  LA 

PARALYSIE  GÉNÉRALE,  par  ZoTtchkine  {Gazette  de  Bothine^  1897,  n»  11.) 

Eq  résumant  ses  recherches  sur  la  courbe  du  pouls  chez  les  paralytiques 
généraux,  Fauteur  formule  les  conclusious  suivantes  : 

1»  Chez  les  individus  sains,  lorsque  leur  activité  cérébrale  est  réduite  au 
minimum,  on  observe  la  courbe  du  pouls  tricrote; 

2^  Dans  les  conditions  de  vie  ordinaire,  on  peut  observer  des  courbes 
atypiques; 

30  La  courbe  typique  et  ses  formes  atypiques  sont  modifiées  considéra- 
blement chez  les  individus  sains  sous  Tiofluence  d'un  travail  cérébral 
exagéré  ou  des  émotions  morales  violentes; 

4°  Sous  riniluence  de  l'augmentation  de  l'activité  cérébrale  le  pouls 
devient  plus  fréquent,  l'onde  prédicrotique  augmente  sur  la  ligne  de  des- 
cente et  la  tendance  du  pouls  au  dicrotisme  devient  plus  grande; 

5®  Les  courbes  sphygmographiques  du  pouls  aux  différentes  périodes  de 
la  paralysie  progressive  sont  très  variables  ; 

6<^  Les  mêmes  phases  du  pouls  peuvent  s'observer  aux  différentes  périodes 
de  la  maladie  ; 

70  Dans  l'évolution  de  la  paralysie  progressive  on  trouve  des  courbes 
typiques  et  atypiques  suivant  l'influence  du  travail  cérébral  et  des  effets 
moraux  ; 

8<*  Le  monocrotisme  irrégulier  et  le  pouls  tardif  sont  propres  aux 
périodes  terminales  de  la  maladie  ; 

9"  Il  y  a  pas  de  courbe  sphygmographique  spéciale  de  la  paralysie 
générale  ; 

10*  Le  pouls  tardif  résulte  de  l'affection  de  la  paroi  vasculaire  elle- 
même; 

H'*  Les  accès  épileptoïdes  avec  fièvre  s'accompagnent  de  la  transforma- 
tion des  phases  du  pouls  existantes  antérieurement  en  formes  dicrotes; 

i2P  L'influence  de  la  fièvre  sur  la  courbe  sphygmographique  du  pouls  se 
traduit  par  l'apparition  du  dicrotisme;  le  pouls  tardif  se  transforme  dans 
ce  cas  en  monocrote  irrégulier; 

13»  La  fièvre  d'origine  centrale  modifie  la  forme  du  pouls  ou  bien  le  rend 
simplement  plus  fréquent. 
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Voici  maintenant  les  conclusions  formulées  par  l'auteur  sur  les  rapports 
entre  les  courbes  du  pouls,  de  la  respiration  et  de  la  température  : 

1^  Chez  les  individus  sains,  d'âge  moyen,  les  courbes  du  pools,  de  la 
température  et  de  la  respiration,  présentant  des  variations  égales  et  régu- 
lières, sont  parallèles  entre  elles  ; 

2^  Les  courbes  du  pouls  et  de  la  respiration  présentent  chez  les  paralyti- 
ques généraux  des  aspects  différents  suivant  l'état  du  malade  :  excitation, 
repos  et  période  intermédiaire  entre  les  deux; 

30  A  la  période  initiale  de  la  paralysie  progressive  les  courbes  du  pouls 
et  de  la  respiration  présentent  de  grandes  variations  quotidiennes  à  Tétat 
d'excitation;  à  l'état  du  repos  le  pouls  et  la  respiration  sont  normaux  ;à 
Fétat  intermédiaire  les  courbes  du  pouls  et  de  la  respiration  préseoteat 
des  modifications  intermédiaires  entre  la  courbe  normale  et  la  courbe  de 
Texcitation.  La  courbe  de  la  température  reste  toujours  normale; 

4<>  La  courbe  du  pouls  est  plus  élevée  à  la  période  du  début  de  la  para- 
lysie progressive.  Les  courbes  du  pouls  et  de  la  respiration  sont  tantôt 
normales,  tantôt  abaissées  dans  la  forme  circulaire.  Dans  l'état  maniacal 
le  pouls  et  la  respiration  présentent  des  variations  quotidiennes  considé- 
rables; dans  rétat  de  mélancolie  le  pouls  présente  à  peu  près  les  mêmes 
modifications;  la  respiration  reste  normale; 

5"  A  la  troisième  période,  la  courbe  du  pouls  présente  des  élévations 
considérables  dépassant  deux  à  trois  fois  la  normale;  la  courbe  de  la  tem- 
pérature présente  des  élévations  dépassant  de  0°,1  à  Oo,3  la  normale;  la 
courbe  de  la  respiration  reste  normale  ; 

6°  A  la  période  initiale  de  la  paralysie  progressive  la  courbe  du  pouls  est 
plus  élevée  que  la  courbe  normale;  à  la  période  moyenne  cl i£  est  tantôt 
normale,  tantôt  abaissée  ; 

1^  Le  délire  ainsi  que  les  accès  épileptoïdes  sont  précédés  d'une  forme 
spéciale  des  courbes,  ce  qui  constitue  ce  qu'on  appelle  la  phase  diagnoUiqoe; 
S^  Cette  phase  diagnostique  est  caractérisée  par  une  forme  assez  con- 
stante des  courbes  avec  des  variations  quoditiennes  assez  régulières  ; 

9°  La  courbe  du  pouls  est  élevée  dans  cette  phase;  la  courbe  de  la  res- 
piration est  abaissée  avec  période  initiale  et  terminale;  elle  est  élevée  dans 
les  formes  circulaires  ; 

10<^  La  phase  diagnostique  donne  des  indications  en  ce  qui  concerne  le 
danger  qui  menace  l'organisme;  elle  prévient  en  quelque  sorte  qu'il  faut 
s'attendre  à  une  recrudescence  des  troubles  physiques,  à  une  aggravation 
de  TafTection  psychique  et  à  l'apparition  des  accès  épileptoïdes  ; 

il^  Le  pouls  et  la  respiration  dans  les  accès  épileptoïdes  qui  s'accompa- 
gnent de  fièvre,  réagissent  dans  un  certain  nombre  de  cas,  et  restent  sans 
modifications  dans  d'autres  cas  ; 

12<*  Dans  l'évolution  normale  de  la  maladie  il  n'y  a  pas  de  rapport 
déterminé  entre  le  pouls  et  la  respiration  d'un  côté  et  l'élévation  de  la 
température  de  l'autre  ; 

13°  Des  élévations  momentanées  et  considérables  du  pouls  et  de  la  res- 
piration peuvent  s'observer  dans  les  cas  où  la  température  est  normale. 
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De  l'action  de  l*hypérémie  et  de  l'anémie  de  la  rate  sur  la 
MORPHOLOGIE  DBS  GLOBULES  BLANCS,  par  Kascheleff  (Gazette  de  Botkine, 
1897,  Qo  13.) 

Il  est  déraoQtré  par  toute  uae  série  de  recherches  (Botkine,  Torchaupt, 
Scbâfer  Hoor,  etc.)  que  les  modifications  de  volume  de  la  rate  exercent  une 
action  sur  ses  fonctions.  Mais  les  recherches  que  nous  venons  de  citer  ne 
sont  pas  complètes,  car  elles  ne  portent  que  sur  les  modifications  du  nombre 
des  globules  blancs,  cependant  que  Tétude  de  leurs  modifications  morpho- 
logiques a  été  négligée. 

Kascheleff  s'est  proposé  de  combler  cette  lacune. 

Ses  expériences  ont  été  faites  de  la  façon  suivante.  Un  chien  était  soumis 
à  une  observation  minutieuse  jusqu'au  moment  où  s'établissait  une  compo- 
sition morphologique  constante  des  globules  blancs  ;  ensuite  on  pratiquait, 
avec  toutes  les  précautions  nécessaires,  une  incision  sur  la  ligne  blanche, 
CD  attirait  en  dehors  la  rate  et  Ton  sectionnait  tous  les  nerfs  spléniques. 

Sous  rinfluence  de  cette  section,  la  rate  commençait  immédiatement  à 
augmenter  de  volume;  on  la  réduisait  alors  et  l'on  suturait  la  plaie. 

L'examen  du  sang  (capillaire  de  Toreille),  fait  dix  minutes  après  l'expé- 
rience, a  démontré  que  pendant  le  premier  temps  le  nombre  absolu  des  glo- 
bules blancs  diminue,  le  nombre  des  éléments  jeunes  (d'après  la  classifica- 
tion d*Ouskofr)  diminue  relativement  et  absolument  ;  le  nombre  absolu  des 
éléments  très  mûrs  diminue,  mais  leur  nombre  relatif  augmente. 

Dans  les  observations  ultérieures  on  constata  l'augmentation  du  nombre 
total  des  globules  blancs  qui  doublait,  la  diminution  du  nombre  —  absolu 
et  relatif  —  des  éléments  jeunes,  l'augmentation  du  nombre  —  absolu  et 
relatif  —  des  éléments  adultes  et  très  mûrs. 

En  pratiquant  des  expériences  de  contrôle,  sans  section  des  nerfs,  l'au- 
teur a  pu  se  convaincre  que  cette  section  agissait  principalement  sur 
l'augmentation  du  nombre  d'éléments  adultes  et  en  partie  sur  leur  nombre 
relatif;  tous  les  autres  phénomènes  sont  déterminés  par  le  traumatisme. 

Ceci  bien  établi,  l'auteur  communique  ses  expériences  qui  ont  eu  pour  but 
la  diminution  de  volume  de  la  rate;  pour  l'obtenir  il  excitait  l'organe  à 
l'aide  d'un  courant  induit.  Il  constata  alors  que  le  nombre  d*éléments 
adultes  diminue  à  rencontre  de  ce  qu'on  observe  après  la  section  des  nerfs, 
comme  nous  venons  de  le  voir.  D'après  l'auteur  ce  phénomène  résulte  de 
ce  que,  lorsque  la  rate  augmente  de  volume,  la  transformation  des  formes 
adultes  en  formes  très  mûres  se  ralentit,  tandis  qu'elle  s'accélère  lorsque 
la  rate  diminue  de  volume  sous  Tinfiuence  d'une  excitation  par  le  courant 
induit.  Dans  le  premier  cas  il  se  produit  une  accumulation  exagérée  des 
formes  adultes,  dans  le  deuxième  une  dépense  exagérée  de  ces  éléments. 

Du  SUCRE  DES  MUQUEUSES,  par  Tatzewitsch  (Gazette  de  Botkine , 
1897,  n*»  il). 

Le  travail  d'Hammarsten,  récemment  publié  sur  le  pancréas,  montre 
l'importance  de  cette  glande  dans  la  pentosurie.  Cet  auteur  réussit  à  isoler 
du  suc  pancréatique  une  nucléo-protéide  qui,  en  se  décomposant  par  Tébul- 
h'tioD  avec  des  solutions  faibles  d'acide  minéral,  donne  de  la  pentose. 
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Yatzewitsch  s'est  proposé  de  rechercher  si  d'autres  organes  qui  prennent 
part  à  la  digestion,  ne  contiennent  pas  de  la  pentose  combinée  à  des  alba- 
mines  ou  à  d'autres  corps.  Si  le  résultat  était  positif  on  pourrait  admettre 
la  participation  de  ces  organes  au  développement  de  la  pentosurie,  si,  aa 
contraire,  le  résultat  était  négatif,  le  rôle  spécifique  du  pancréas  dans 
le  processus  pathologique  deviendrait  plus  évident. 

En  se  basant  sur  les  expériences  qu'il  a  entreprises  à  ce  sujet,  Tauteor 
croit  pouvoir  formuler  les  conclusions  suivantes  : 

l^'  La  pentose  ne  se  trouve  ni  dans  le  mucus  des  glandes  salivaires  ni  dans 
celui  des  muqueuses  gastrique  et  intestinale,  ni  dans  la  nucléine  pure; 

2"  Dans  toutes  ces  substances  on  trouve  un  sucre  qui  réduit  dans  une 
solution  alcaline  d'oxyde  de  cuivre,  qui  fait  tourner  le  plan  de  polarisation 
à  droite  et  qui  donne  avec  la  phénylhydrazine  l'osasone  dont  le  point  de 
fusion  est  de  185°. 

Les  expériences  répétées  à  plusieurs  reprises,  avec  ce  sucre  au  point  de 
vue  de  la  fermentation,  ont  donné  des  résultats  négatifs;  au  contraire,  dans 
les  expériences  de  contrôle  où  ce  sucre  était  remplacé  par  le  glucose,  on  a 
obtenu  une  fermentation  très  accentuée.  En  se  basant  sur  la  quantité 
d'azote  contenue  dans  l'osasone,  l'auteur  croit  pouvoir  le  classer  dans  le 
groupe  d*hexoses. 

Des  modifications  pathologiques  de  la  rétine  dans  l'urbiub 
AIGUË,  par  Khokhriakoff  (Gazette  de  Botkine,  1897,  n**  13). 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  (23  0/0  d'après  Jalessky)  d'urémie 
aiguë  on  observe  l'amaurose  urémique,  c'est-à-dire  la  perte  de  la  vue  sans 
modifîcations  visibles  du  fond  de  Tœil.  Ce  symptôme,  dont  la  cause  intime 
restait  obscure,  a  été  l'objet  de  bien  des  recherches  qui  n'ont  cependant 
pas  élucidé  complètement  la  question.  Les  uns,  comme  A.  Graefe,  par 
exemple,  considérèrent  l'amaurose  urémique  comme  résultant  d'une  alté- 
ration cérébrale,  les  autres  comme  Ebert  Rotmann,  l'expliquaient  par  une 
altération  du  nerf  optique;  d'autres  encore  établissaient  un  rapport  de 
cause  à  effet  entre  l'amaurose  urémique  et  les  lésions  rétiniennes. 

Khokriakoff  a  fait  des  recherches  sur  les  yeux  des  animaux  chez  lesquels 
il  déterminait  des  accès  d'urémie  par  la  ligature  des  uretères;  d'un  autre 
côté  il  a  examiné  les  yeux  d'individus  morts  d'urémie.  Les  observations  da 
la  première  série  sont  au  nombre  de  vingt-deux;  celles  de  la  deuxième  an 
nombre  de  dix.  En  se  basant  sur  ces  recherches,  l'auteur  formule  les  cod- 
clusions  suivantes  : 

L'urémie  aiguë  détermine  un  œdème  aigu  passager  de  la  rétine  s'accom* 
pagnant  des  phénomènes  suivants  :  1^  épaissi ssement  variqueux  des  fibres 
nerveuses;  2^  dégénérescence  vacuolique  du  protoplasma  et  des  noyaux  des 
cellules  ganglionnaires  avec  augmentation  des  espaces  péri-cellulaires; 
3^  refoulement  du  noyau  vers  le  centre  dans  les  cellules  de  spongioblastes 
de  la  couche  granuleuse  externe,  mais  sans  vacuolisation  ;  4<>  formation 
d'espaces  clairs  par  suite  de  l'accumulation  du  liquide  d'œdème  dans  les 
couches  granuleuses  et  réticulées;  5<>  gonflement  de  rendothclium  des  vais- 
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seaox  et  augmentation  des  espaces  péri-vasculaires  ;  6^  épaississement  par 
suite  du  gonflement  des  fibres  de  Muller.  Le  rétablissement  de  la  structure 
normale  de  la  rétine  après  la  suppression  de  la  cause  qui  provoque  Turémie 
aigaë  commence  dès  les  premiers  jours  et  est  complète  au  bout  de  deux  mois. 
Il  est  impossible  de  ne  pas  attribuer  à  toutes  ces  lésions,  que  Tophtalmo- 
scope  ne  révèle  pas,  la  production  de  Tamaurose  urémique. 

Changement  de  forme  des  oreillettes  pendant  la  contraction 
DU  COEUR,  par  Gratchef  (Medicinskoïé  Obozréniéy  n°  11,  1896). 

L'auteur,  se  basant  sur  des  recherches  personnelles,  arrive  aux  con- 
clusions suivantes  : 

1'  Ce  sont  les  embouchures  des  veines  et  des  auricules  qui  se  contractent 
les  premières  au  début  de  la  systole.  Après  elles  les  parties  de  Toreillette 
qui  sont  riches  en  fibres  musculaires  telles  que  le  tubercule  de  Lower  et 
l'anneau  de  Wieussens^  puis  les  muscles  des  autres  parois  de  l'oreillette, 
excepté  ceux  de  la  paroi  externe  qui  se  contractent  les  derniers. 

La  contraction  suit  le  même  ordre  dans  Toreillette  gauche. 

2*  La  contraction  allant  en  augmentant,  la  cavité  de  Toreillette  droite 
diminue  de  plus  en  plus,  garde  longtemps  la  forme  d*un  ellipsoïde,  comme 
toute  oreillette  dilatée  et  finit  par  disparaître  complètement,  la  paroi 
externe  s*incurvant  dans  la  cavité  auriculaire. 

La  forme  de  pyramide  triangulaire  de  Foreillette  gauche  disparait  par 
suite  de  Tavancement  des  parois  dans  la  cavité.  A  la  fin  Foreillette  se 
ferme  presque  complètement. 

3°  Les  muscles,  en  se  contractant,  ferment  presque  hermétiquement  la 
lumière  des  veines  caves  et  pulmonaires  en  formant  des  anneaux  tout 
autour.  Un  obstacle  est  ainsi  mis  au  reflux  du  sang  des  oreillettes  dans  les 
veines;  cet  obstacle  existe  dès  le  commencement  de  la  systole. 

4<^  Les  fibres  musculaires  annulaires  des  veines,  auxquelles  on  attribue 
un  rôle  considérable,  n'ont  aucune  importance,  comme  le  montrent  les 
préparations  de  l'auteur.  Le  rétrécissement  de  la  lumière  des  veines  est  à 
peine  favorisé  par  le  fonctionnement  de  ces  faisceaux  musculaires. 

5^  La  lumière  des  veines  caves,  presque  complètement  oblitérée  par  les 
contractions  des  fibres  auriculaires  près  de  Tembouchure  des  veines,  est 
complètement  obstruée  pendant  la  continuation  de  la  systole,  quand  les 
muscles  situés  dans  le  tubercule  de  Lower  de  Fanneau  de  Vieussens  et  de 
la  cloison  forment,  en  se  contractant,  une  sorte  de  soupape  qui  ferme 
complètement  les  veines  rétrécies  déjà  à  un  certain  degré. 

Le  tubercule  de  Lower  et  Tanneau  de  Vieussens  servent  non  seulement  à 
séparer  le  courant  sanguin  de  la  veine  cave  supérieure  de  celui  de  la 
veine  cave  inférieure  mais  surtout  à  fermer  les  embouchures  de  ces  veines. 
L'accumulation  de  tissu  musculaire  dans  le  tubercule  et  dans  Tanneau 
a  donc  une  grande  importance  dans  la  systole  auriculaire. 

De  l'albuminurie  chez  les  femmes  enceintes,  les  parturientbs 

et  les  accouchées,  par  Dobrovollky.  (Gaze^^e  de  BothinCf  1897,  n«  12.) 

Après    avoir  indiqué  les  dissensions  de  différents  auteurs  dans  la  fré- 
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quence  de  ralbaminurie  pendant  la  grossesse,  Dobrovalskj  émet  cette 
opinion  que  pour  arriver  à  des  chiffres  exacts  il  est  nécessaire  de  faire  dans 
la  clientèle  privée  des  observations  systématiques.  Il  a  rais,  lui,  à  contri- 
bution les  matériaux  assez  constants  de  la  Maternité  de  Saint-Pétersbourg 
et  a  examiné  en  tout  79  femmes  enceintes  dont  8  pendant  la  première 
moitié  de  la  grossesse.  En  outre  il  a  recherché  Talbumine  chez  157  par- 
turientes  et  accouchées.  La  recherche  de  l'albumine  fut  faite  aussi  com- 
plètement que  possible.  Voici  les  résultats  obtenus  : 

L'albuminurie  était  constatée  chez  60  0/0  de  femmes  enceintes,  et  la 
cylindrurie  dans  19  0/0  des  cas,  ce  qui  prouvait  Forigine  rénale  de  cette 
albuminurie.  L^albuminurie  a  été  constatée  particulièrement  et  la  cylin- 
drurie exclusivement  dans  les  deux  derniers  mois  de  la  grossesse.  En  ce 
qui  concerne  l'albuminurie  des  parturientes  on  a  constaté  la  cylindrurie 
seulement  à  la  fm  de  Tacte,  on  peut  donc  dire  qu*il  y  a  un  rein  du  tra- 
vail  distinct  du  rein  de  la  grossesse.  La  quantité  d'albumine  chez  les  accou- 
chées se  rencontre  dans  83,4  0/0;  elle  n'est  pas  la  même  chez  les  primi- 
pares et  les  multipares.  Ainsi  chez  les  primipares  on  trouvait  des  traces 
d'albumine  dans  31,6  0/0  et  chez  les  multipares  dans  60,5  0/0.  La 
cylindrurie  était  constatée  dans  54  0/0.  Dans  la  grande  majorité  des  cas 
Talbuminurie  disparaissait  quelques  jours  après  raccouchement.  Passant 
ensuite  à  Tétiologie  et  à  la  pathogénie  de  l'albuminurie  dans  ces  cas  Dobro- 
volsky  rappelle  que  lès  auteurs  sont  loin  d'être  d'accord  à  ce  sujet.  Pour 
lui  la  cause  essentielle  réside  dans  les  troubles  de  nutrition  de  répithéliuro 
rénal  avec  dégénérescence  graisseuse.  Quant  aux  conditions  qui  détermi- 
nent ces  troubles  elles  seraient  les  suivantes  :  1**  état  précédent  du  rein; 
2^  rapports  réciproques  défavorables  entre  le  bassin  et  la  tète  do  fœtus, 
d'où  il  résulte  que  l'urine  passe  incomplètement  ou  ne  passe  même  pas  du 
tout  par  les  uretères;  3<>  l'élévation  périodique  de  la  pression  intra-abdo- 
minale  pendant  la  deuxième  moitié  de  la  grossesse  par  suite  des  eiïorls; 
4^  tension  musculaire  pendant  l'accouchenicnt;  5*^  particularités  indivi- 
duelles. Quant  au  degré  de  l'albuminurie  il  est  déterminé  par  la  durée  de 
raccouchement  et  surtout  par  l'intervalle  de  temps  qui  s'écoule  entre  le 
moment  de  la  fîxation  de  la  tête  au  détroit  supérieur  et  celui  de  son  pas- 
sage à  travers  la  filière  pelvienne. 

De  la  narcolepsie,  par  Ribako£F.  Archives  russes  de  psychiatrie  et 
de  neurologie,  t.  XXVIII,  n*^  2, 1896.  —  A  propos  d'un  cas  de  narcolepsie  ayant 
trait  à  un  jeune  étudiant  de  dix-huit  ans,  Ribakoff  expose  l'état  actuel  de  la 
question  et  son  opinion  personnelle  sur  cette  aflfection  bizarre.  Après  avoir 
indiqué  les  contradictions  des  différents  auteurs  sur  la  pathogénie  de  la 
narcolepsie,  Ribakoff  émet  cette  opinion  que  la  narcolepsie  présente  une 
forme  neuro-psychique  particulière  de  dégénérescence;  ce  ne  serait  même 
pas  une  maladie,  mais  un  syndrome  qui  dans  un  certain  nombre  de  cas 
occupe  la  place  prépondérante  parmi  d'autres  phénomènes  de  dégéué- 
rescence.  La  caractéristique  particulière  ne  consiste  pas  dans  ce  fait  que 
le  malade  dort  à  des  heures  indues,  mais  en  ce  qu'il  ressent  un  dë^ir 
irrésistible  de  sommeil. 
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Eq  ce  qui  concerne  Tétiologie  de  la  narcolepsie,  RibakofT  insiste  sur 
la  dégénérescence.  Quant  aux  causes  déterminantes  elles  peuvent  être  dif- 
férentes :  parrois  les  premiers  symptômes  apparaissent  sous  Tinfluence 
d'un  aCTaiblissement  général  à  la  suite  d'une  maladie  grave,  après  la  fièvre 
tjphoïde  par  exemple;  dans  d'autres  cas  c'est  une  émotion  forte  relativement 
de  longue  durée  qui  peut  être  la  cause  déterminante  de  la  narcolepsie. 

La  symptomatologie  se  résume  presque  en  un  seul  fait,  dont  nous  avons 
parlé  déjà  plus  haut  :  le  désir  irrésistible  de  sommeil.  Le  nombre  d'accès  de 
sommeil  narcoleptique  en  l'espace  d*un  jour  présente  de  grandes  varia- 
tions :  dans  le  cas  observé  par  RibakofT  le  nombre  des  accès  était  de  1  à  3; 
dans  d'autres  cas  il  était  bien  plus  élevé  et  atteignait  parfois  jusqu'à  200. 
La  durée  du  sommeil  narcoleptique  varie  de  quelques  minutes  à  2  heures. 

Passant  au  diagnostic,  RibakofT  indique  la  facilité  qu'il  y  a  à  distinguer 
la  vraie  narcolepsie  de  la  pseudo-narcolepsie  épileptique.  Dans  cette 
dernière  maladie  le  sommeil  est  en  quelque  sorte  l'équivalent  d'une  attaque 
épileptique  et  porte  en  outre  le  cachet  de  l'épilepsie  :  il  survient  d'ordi- 
naire subitement,  dure  souvent  peu  de  temps  et  est  suivi  d'une  sensation  de 
fatigue  et  de  courbature  identique  à  celle  qu'on  observe  après  une  vraie 
attaque. 

Le  sommeil  pseudo-narcoleptique,  qui  a  été  noté  dans  un  certain  nombre 
de  cas  d'hystérie,  est  plus  difficile  di  distinguer  de  la  narcolepsie  vraie.  Voici 
quelles  sont  les  différences  qui  permettront,  d'après  Ribakoff,  de  faire  le 
diagnostic  : 

{o  Dans  l'état  narcoleptique  d'origine  hystérique  on  peut  presque  toujours 
trouver  dans  les  antécédents  du  malade  des  phénomènes  caractéristiques 
de  l'hystérie  (anesthésie,  mutisme,  etc.); 

2^  L'accès  de  sommeil  dans  l'hystérie  commence  le  plus  souvent  subite- 
ment, tandis  que  dans  la  narcolepsie  il  est  précédé  d'une  tendance  plus 
ou  moins  nettement  prononcée  au  sommeil  et  de  somnolence; 

30  Pendant  le  sommeil  hystérique  on  observe  assez  souvent  des  contrac- 
tions des  paupières  qui  sont  en  quelque  sorte  la  faible  expression  des 
convalsions  généralisées.  Rien  de  pareil  ne  s'obsen'e  dans  la  narcolepsie. 

On  distinguera  aussi  la  narcolepsie  de  la  somnolence  qui  accompagne 
certains  troubles  nerveux  et  la  maladie  du  sommeil  qu'on  observe  chez  les 
nègres. 

Action  physiologique  des  bayons  de  roentgen  sur  le  système 
NERVEUX  CENTRAL,  par  le  prof.  TarkhanofT  {Boln.  Gaz.  Botkinaf  n<>  17, 
1896).  —  L'auteur  a  étudié  l'action  des  rayons  sur  le  système  nerveux 
central  et  est  arrivé  à  cette  conclusion  que,  en  traversant  chez  la  grenouille 
le  mince  cartilage  de  la  calotte  crânienne,  et  agissant  ainsi  sur  l'hémi- 
sphère cérébral,  ces  rayons  exercent  une  action  modératrice  légère  sur  les 
centres  moteurs  volontaires  des  hémisphères. 

De  même  les  mouvements  volontaires  des  mouches  sont  modérés,  sur- 
tout pendant  le  peu  de  temps  qu'on  fait  agir  les  ayons  de  Roentgen  et  cet 
effet  dure  quelque  temps  après  la  suspension  de  la  roentgénisation  ' 
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G*est  probablement  de  la  même  façon  qu'agissent  aassi  les  rayons  X  sur 
les  fonctions  réflexes  des  grenouilles  normales  ou  décapitées.  Les  expériences 
sur  des  grenouilles  strycbnisées  ont  été  particulièrement  frappantes  et 
Faction  des  rayons  X  se  montra  d'une  façon  très  nette  :  plasieurs  gre- 
nouilles strycbnisées  et  servant  de  témoins,  succombèrent,  tandis  qae  celles 
qui  étaient  d*abord  soumises  à  Faction  des  rayons  X  survivaient  très  bien. 
Ce  qui  est  encore  très  intéressant  à  noter  c'est  que  cbez  les  grenouilles 
soumises  d'abord  à  Faction  des  rayons  de  Roentgen  et  mises  ensuite  dans 
Feau,  on  voyait,  une  ou  deux  beures  après,  le  tégument  devenir  très  foncé, 
et  cette  teinte  foncée  persistait  plus  ou  moins  longtemps  à  la  lumière  ordi- 
naire du  jour,  puis  la  coloration  redevenait  normale. 

Pbriploca  graeca  COMME  CARDIAQUE,  par  BouTginsky  et  Lemann 
(Wratch^  1896,  p.  c.  n°»2-29).  —  Lemann  a  pu  isoler  de  la  periploca  graeca 
(de  la  famille  des  asclépiadées)  un  glucoside  très  puissant  :  la  périplocine. 
Bourginsky  a  recherché  Taction  de  la  périplocine  ainsi  que  celle  de  l'extrait 
de  la  plante,  sur  les  animaux  à  sang  froid  et  ceux  à  sang  chaud.  Ces 
recherches  ont  montré  tout  d'abord  que  Faction  de  Fextrait  et  de  la  pén- 
plocine  est  la  même,  en  d'autres  termes  que  la  périplocine  constitue  le 
principe  actif  de  la  plante. 

En  ce  qui  concerne  Faction  pharmacologique  de  Fextrait  et  de  la  péri- 
plocine, Bourginsky  a  constaté  qu'ils  agissaient  d'une  façon  très  énergique 
sur  les  fonctions  cardiaques.  A  doses  toxiques  on  constatait  trois  degrés 
nettement  distincts  de  Faction.  Au  premier  degré  la  pression  sanguine 
augmente  progressivement,  les  ondes  du  pouls  deviennent  de  plus  en  plus 
rares  et  plus  hautes.  Au  deuxième  degré  les  contractions  cardiaques 
deviennent  bien  plus  fréquentes;  cette  augmentation  est  tantôt  subite, 
tantôt  très  rapide.  Les  ondes  du  pouls  deviennent  très  petites  et  la  pres- 
sion sanguine  continue  à  augmenter.  Au  troisième  degré  la  pression  san- 
guine présente  d'abord  quelques  oscillations  d'amplitude  ;  les  ondes  du  pouls 
sont  souvent  dicrotes  et  très  irrégulières;  enfin  il  se  produit  un  arrit 
subit  du  cœur  et  une  chute  plus  ou  moins  rapide  de  la  pression  sanguine 
allant  jusqu'à  zéro. 

Bourginsky  résume  son  travail  dans  les  conclusions  suivantes  : 

10  La  periploca  graeca  contient  un  poison  cardiaque  très  énergique  (la 
périplocine  de  Lemann)  qui  détermine  toute  la  série  des  modlGcations  des 
fonctions  du  cœur  et  de  la  pression  sanguine  propres  aux  substances  dites 
cardiaques  ; 

20  A  doses  relativement  élevées  la  périplocine  exerce  également  une 
action  excitante  sur  le  centre  respiratoire  et  sur  celui  des  vomissements  ; 

3®  La  périplocine  est  facilement  soluble  dans  Feau  ;  sa  solution  injectée 
sous  la  peau  ne  produit  pas  d'inflammation  au  point  d'injection  ; 

40  Bien  que  la  périplocine  n'ait  pas  encore  été  expérimentée  sur  l'homme^ 
Bourginsky  estime  que  cinq  à  dix  gouttes  d'extrait  ou  2  milligrammes  de 
périplocine  ne  peuvent  déterminer  aucun  accident  fâcheux  et  que  cette 
dose  peut  par  conséquent  être  employée  chez  Fhomme. 
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PHARHAGOLoaiB  DU  BROMHYDRATB  d'arégolinb,  par  K.  Arkanguelskj 
{Wrateh,  1896,  n«»  26-27).  —  L'auleur  a  fait  à  ce  sujet  des  eipériences  sur 
des  animaux  et  voici  quelles  sont  les  conclusions  auxquelles  il  est  arrivé  : 

i*  L'arécoline  est  une  substance  exclusivement  toxique  qui  agit  d'une 
façon  très  déprimante  sur  les  fonctions  cardiaques.  Introduite  en  quantité 
considérable  dans  Féconomie,  Tarécoline  arrête  le  cœur  en  excitant  d'une 
façon  très  intense  Tappareil  inhibitoire  de  Torgane.  L*atropine  introduite 
ensuite  détruit  Faction  de  Tarécoline  ; 

2*  L^arécollne  exagère  la  sécrétion  de  la  salive,  des  larmes  et  de  la 
sueur  en  agissant  problablement  sur  les  terminaisons  des  nerfs  sécréteurs. 

3<»  L'arécoline  diminue  la  sécrétion  urinaire,  mais  Tintroduction  ulté- 
rieure de  Tatropine  exagère  cette  sécrétion  ; 

4<»  L*arécoline  provoque  le  rétrécissement  de  la  pupille  en  agissant  pro- 
bablement sur  les  terminaisons  du  nerf  oculo-moteur. 

Il  en  résulte  que  Tarécoline  se  rapproche  beaucoup  par  son  action  de 
la  muscarine. 

LES  ARTHROPATHIES  DANS  LA  SYRINGOMYÊLIE,  par   Sokoloff    (Médit- 

zinshoië  Obozreniëy  n°  18,  1896).  —  L'auteur  rapporte  dans  son  travail  six 
cas  de  troubles  articulaires  au  cours  de  la  syringomyélie,  ce  uqi  porte, 
avec  ceux  publiés  déjà  antérieurement  par  le  même  auteur,  à  10  le 
nombre  de  cas  observés  personnellement.  Si  nous  ajoutons  que  tous  ces 
cas  ont  été  observés  en  l'espace  d'environ  5  ans,  on  verra  que  Sokoloff 
parait  être  dans  la  vérité  en  affirmant  la  fréquence  relative  de  ces  acci- 
dents. D'ailleurs,  depuis  que  l'attention  est  portée  sur  ce  point,  Schlesinger 
a  pn  en  recueillir  63  cas. 

Chez  tous  les  malades  c'étaient  les  extrémités  supérieures  qui  étaient 
atteintes,  dans  un  cas  seulement  on  a  noté  quelques  modifications  patho- 
logiques  dans  les  extrémités  supérieures. 

Dans  tous  ces  cas  l'évolution  de  la  maladie  était  assez  longue.  Le  pro- 
cessus pathologique  évoluait  de  telle  façon  et  les  modifications  étaient  si 
caractéristiques  qu'il  était  impossible  de  penser  à  une  autre  maladie  qu'à 
la  sjringomyélie.  Dans  tous  les  cas  la  maladie  débutait  sournoisement  pour 
ainsi  dire  sans  aucune  cause  apparente;  dans  un  cas  pourtant  il  y  a  eu 
traumatisme.  En  ce  qui  concerne  ce  dernier  cas,  où  il  s'agissait  d'une  chute 
sur  le  dos,  l'auteur  ne  peut  pas  se  prononcer  définitivement  :  il  est  pos- 
sible que  la  chute  ait  déterminé  une  hématomyélie  suivie  de  syringo- 
myélie bien  qu'il  soit  probable  que  le  processus  morbide  exist&t  antérieu- 
rement. C'est  précisément  «  la  spontanéité  »  du  processus  morbide 
articulaire  qui  est  très  caractéristique  pour  l'arthropathie  syringomyélique. 

En  ce  qui  concerne  la  localisation  de  l'affection  l'auteur  donne  les  chiffres 
suivants  :  coude,  5  cas;  épaule,  1  cas;  poignet,  2  cas;  articulation  sterno- 
claviculaire,  1  cas.  A  part  les  arthrites  on  a  noté  2  fois  des  fractures. 
A  ce  propos  il  est  intéressant  de  faire  remarquer  que  contrairement  à 
l'opinion  régnante,  les  complications  accidentelles  évoluent  dans  la  syrin- 
gomyélie assez  favorablement.  Les  panaris  ne  sont  pas  le  point  de  départ 
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de  phlegmons  diffus;  les  suppurations  des  fp'andes  arlicul&tions  gD«rit- 
seiit  Qon  seulement  avec  un  traitement  approprié,  mais  même  dans  des 
conditions  hygiéniques  et  antiseptiques  détestables,  comme  celles  dans 
lesquelles  se  trouve  le  paysan  russe. 

L'évolution  des  arthropaties  est  très  lente  et  la  durée  peut  êtredennglà 
viogt-ciiiq  années. 

Inefficacité  du  séruu  antistreptococcique  dans  la  scablatini, 
par  Rappopart  (Gautte  de  BotkiM,  1896,  a*  40).  L'auteur  s'est  servi  dt 
9érum  préparé  à  l'Institut  expérimenta]  de  Saint-Pétersbourg;  ce  sérum 
contient  0,  5  0/0  d'acide  phénique  et  est  deux  fois  moins  énei^qne  que  le 
sérum  de  Harmorek.  La  dose  était  de  10  centimètres  cubes  par  jour  pen- 
dant un  à  trois  jours.  Les  expériences  étaient  faites  sur  seize  enfants. 
Des  deux  premiers  cas, dans  lesquels  il  y  avait  déjà  de  l'asthénie  cardiaque. 
et  des  quatre  autres,  où  l'intensité  de  l'infection  était  très  modÉrét,  on 
ne  peut  tirer  aucune  conclusion  de  l'action  du  sérum;  mais  dans  les  dii 
autres  cas,  où  l'intensité  était  asseï  grande  et  où  les  injections  élaitnl 
surtout  faites  dans  le  but  d'éviter  des  complications,  le  résultat  fui  ab»- 
lument  nul  :  et  sur  tes  dix  malades  trois  succombèrent  malgré  l'injectiOD 
de  30  centimètres  cubes  de  sérum  et  les  autres  eurent  des  complications 
plus  ou  moins  sérieuses. 


Le  ptxijniHairt-giTùMt  :  Flux  iUu. 


i 


lien.  —  Imp.  PiuL  BHODARD. 


ÉTUDES   CLINIQUES 

SUR 

QUELQUES  MALADIES  INFECTIEUSES 

d'après  les  observations  recueillies 
A  l'hôpital  d'isolement  de  la  porte  d'aubervilliers  pendant  l'année  1896 

Par  H.    ROGER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine, 
Médecin  de  Thôpilal  de  la  Porte  d'Aubervilliers. 


L'hôpital  d'isolement  de  la  porte  d*Âubervilliers,  exclusivement 
affecté  au  traitement  des  maladies  contagieuses,  a  reçu,  pendant 
l'année  1896,  1037  malades.  Le  chiffre  officiel  des  entrées  s'élève 
à  1130;  mais  nous  devons  retrancher  du  total  7  infirmiers  ou 
infirmières  simplement  indisposés,  65  femmes  qui  accompagnaient 
leurs  enfants  malades  et  21  nourrissons  bien  portants  entrés  avec 
leurs  mères  atteintes  de  rougeole  ou  de  scarlatine. 

Les  fièvres  éruptives  ne  diminuant  que  très  légèrement  la  sécré- 
tion lactée,  nous  avons  pensé  que,  malgré  le  danger  de  contagion, 
il  valait  mieux  ne  pas  faire  cesser  l'allaitement  maternel.  Or,  bien 
qu'ils  aient  été  ainsi  nourris  par  des  mères  infectées  et  qu'ils  aient 
séjourné  avec  elles  dans  les  salles  communes,  au  milieu  des  autres 
malades,  ces  nourrissons  n'ont  pas  été  contaminés.  Voilà  un  assez 
curieux  exemple  d'immunité  que  ne  peut  expliquer  l'âge  des  enfants; 
car  la  scarlatine  et  surtout  la  rougeole  ne  sont  pas  rares  dans  la 
première  enfance;  seulement,  dans  tous  les  cas  que  nous  avons 
observés,  ces  maladies  ont  été  contractées  au  contact  d'autres 
enfants,  notamment  de  frères  ou  de  sœurs  plus  âgés.  Il  est  donc 
probable  que  le  lait  maternel  contient,  dès  le  début  de  l'infection, 
des  substances  solublesoudes  germes  atténués  qui  mettent  le  nour- 
risson àl'abri  de  l'infection  en  lui  conférant  un  certain  degré  d'immu- 
nité. Nous  ne  savons  pas,  bien  entendu,  si  cette  immunité  est 
durable  ni  si  elle  est  bien  marquée;  mais  les  résultats  obtenus  chez 
21  enfants  nous  semblent  constituer  plus  qu'une  coïncidence.  On 
peut  d'ailleurs  observer  des  faits  analogues  dans  d'autres  maladies; 
Hev.  de  méd.,  tomb  XVII.  —  AOUT  1897.  38 
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nous  avons  montré  que  des  mères  atteintes  d*érysipèle  peuvent, 
sans  inconvénient,  continuer  à  nourrir  leurs  enfants.  Si  risolement 
est  toujours  préférable  quand  il  est  possible,  nos  observations  peu- 
vent néanmoins  servir  à  rassurer  sur  le  sort  des  nourrissons  que 
des  mères  infectées  continuent  à  nourrir;  elles  présentent  donc  uq 
certain  intérêt,  au  double  point  de  vue  théorique  et  pratique  ^ 

Les  1037  malades  qui  ont  été  soignés  dans  notre  service  doivent 
être  divisés,  d*après  leur  âge,  en  trois  groupes  :  les  enfants  ayant 
moins  de  deux  ans  chez  lesquels  les  maladies  infectieuses  affec- 
tent une  évolution  un  peu  particulière;  les  enfants  de  2  à  14  ans; 
les  adultes.  Chez  ces  derniers  seulement  nous  tenons  compte  du 
sexe;  car,  avant  quinze  ans,  les  maladies  évoluent  d'une  façon  ana- 
logue, qu'il  s'agisse  de  garçons  ou  de  filles.  Avec  les  adultes,  au 
contraire,  on  observe  des  difTérences  qui  méritent  d'être  signalées. 

D'après  ces  principes,  nous  avons  dressé  le  tableau  suivant  qui 
donne  la  statistique  générale  de  notre  service;  on  y  voit  figurer  un 
certain  nombre  de  cas  qui  n'auraient  pas  dû  nous  être  envoyés; 
nous  reviendrons  longui^ment  sur  ces  faits,  qui  présentent  un  très 
grand  intérêt  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Les  erreurs  commises 

statistique  des  malades  entres  pendant  raunée  48!I6. 
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Varicelle 

Variole 
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Affections  diverses 
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1037 
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1.  Depuis  le  commencement  dii  Tannée  1807,  nous  avons  observé  encore  un 
faraud  nombre  de  nourrissons,  qui  ont  été  allaités  par  leurs  mères  malades. 
Doux  d'entre  eux  ont  contracté  la  rougeole,  mais  dans  les  deux  cas  la  maladie 
a  été  d'une  bénignité  remarquable. 
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n'ont  eu  du  reste  aucun  inconvénient,  car  Thôpital  dispose  d'un 
certain  nombre  de  chambres  d'isolement,  et  les  précautions  sont  si 
bien  prises  que  pendant  toute  Tannée  nous  n'avons  pas  observé  un. 
seul  cas  de  contagion. 

Si  l'on  recherche  la  fréquence  relative  des  maladies  infectieuses- 
aux  divers  mois  de  Tannée,  on  trouve*  des  variations  remarquables 
et  Ton  constate  parfois  que  deux  maladies  peuvent  présenter  des 
fluctuations  presque  parallèles.  Envisageons  le  tableau  suivant  : 
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Nous  y  voyons  qu'à  Tautomne  toutes  les  infections  sont  relative- 
ment peu  fréquentes.  C'est  ce  qu*on  saisit  encore  mieux  sur  les 
courbes  que  nous  avons  dressées  (V.  fig.  1,  p.  560).  En  considérant 
simplement  la  rougeole  et  la  scarlatine,  on  voit  qu'à  partir  du  mois 
de  septembre  elles  diminuent  rapidement  toutes  les  deux;  quant  aux. 
chiCTres  très  élevés  auxquels  atteint  la  scarlatine  en  juillet  et  en  août, 
ils  tiennent  à  ce  que  nous  avons  dû  ouvrir  un  service  d'enfants,  les 
hôpitaux  spéciaux  étant  remplis.  Nous  avons  reçu  ainsi  36  enfants 
de  deux  à  quatorze  ans  en  juillet,  20  en  août,  9  en  septembre  et  8  en 
octobre.  Sur  notre  diagramme,  nous  avons  pour  ces  quatre  mois- 
dressé  deux  courbes;  Tune,  représentée  par  un  trait  plein,  ne  com- 
prend que  les  adultes  et  les  enfants  de  moins  de  deux  ans  qui  sont 
toujours  envoyés  dans  notre  hôpital;  Tautre,  en  trait  pointillé, 
donne  la  totalité  des  admissions. 

Rougeole. 

Pendant  Tannée  4896,  nous  avons  reçu  dans  notre  service 
303  individus  atteints  de  rougeole.  Nos  malades  peuvent  être  divisés 
en  deux  groupes,  suivant  qu'il  s'est  agi  d'enfants  ayant  moins  de 
deux  ans  ou  de  sujets  ayant  dépassé  cet  âge.  Cette  division  n'est  pas 
arbitraire;  elle  est  justifiée  par  les  symptômes  un  peu  particuliers, 
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que  présente  la  rougeole  dans  la  première  enfance  et  surtout  par 
la  mortalité  assez  élevée  à  laquelle  elle  donne  lieu  :  sur  47  enC^ots 
ayant  moins  de  deux  ans,  nous  en  avons  perdu  6,  c'est-à-dire 


Fjfç.  1.  —  Diagramme  monlrant  la  fréquence  de  la  rougeole,  de  la  !*carlaLine,  de  la  variole,  et 

de  la  varicelle  (\'c)  aux  difiëreDls  mois  de  l'année. 

12,7  pour  100;  sur  258  malades  ayant  plus  de  deux  ans,  deux  seule- 
ment ont  succombé;  Tun  avait  seize  ans  et  l'autre  trente  ans;  la 
mortalité  n'a  donc  pas  dépassé  0,77  pour  100. 
Voici,  d'après  Tâge  et  le  sexe,  la  statistique  de  nos  malades. 
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Il  est  probable,  sinon  certain,  que  la  rougeole  naît  toujours  par 
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contagion  :  mais  il  est  souvent  difficile  de  déterminer  dans  quelles 
conditions  la  contamination  s'est  produite.  Â  ce  point  de  vue,  les 
renseignements  sont  beaucoup  moins  nets  chez  l'adulte  que  chez 
l'enfant,  chez  Thomme  que  chez  la  femme;  ces  différences  tiennent 
sans  doute  au  genre  de  vie.  Par  leurs  occupations  et  leurs  relations, 
les  adultes,  les  hommes  surtout,  sont  plus  à  même  d*ètre,  directe- 
ment ou  indirectement  et  sans  le  savoir,  en  contact  avec  des 
malades.  Dans  notre  statistique,  nous  trouvons  que  19  hommes  et 
45  femmes  se  sont  rappelé  avoir  vu  des  rougeoleux,  ce  qui  fait  une 
proportion  de  17,5  pour  100  chez  les  premiers,  de  30,4  pour  100 
chez  les  secondes.  Il  faut  ajouter  toutefois  que,  parmi  les  45  femmes, 
11  venaient  d'un  asile  où  la  rougeole  sévit  d'une  façon  endémique, 
en  même  temps  que  la  coqueluche,  la  varicelle  et  les  oreillons.  En 
défalquant  même  ces  11  cas,  la  proportion  reste  à  20  pour  100.  Chez 
les  nouveau-nés,  la  contagion  a  pu  être  déterminée  dans  15  cas,  ce 
qui  fait  une  proportion  de  31,9  pour  100;  dans  la  moitié  des  cas,  la 
maladie  a  été  rapportée  par  des  frères  ou  des  sœurs  aînés  qui,  le 
plus  souvent,  avaient  eux-mêmes  été  contaminés  à  l'école. 

Malgré  l'interrogatoire  que  nous  avons  fait  subir  aux  malades, 
il  ne  nous  a  guère  été  possible  d'obtenir  des  renseignements  précis 
sur  le  temps  de  l'incubation.  On  nous  répondait  le  plus  souvent 
qu'il  s'était  écoulé  une  quinzaine  de  jours  entre  le  contact  suspect  et 
l'apparition  des  premiers  troubles  morbides;  ailleurs,  les  malades 
avaient  vu  le  rubéolique  pendant  plusieurs  jours  de  suite,  ce  qui 
rendait  toute  appréciation  impossible.  Cependant  nous  avons 
obtenu,  dans  17  cas,  dos  réponses  assez  précises  pour  être  conser- 
vées :  l'incubation  aurait  duré  de  7  à  9  jours  dans  trois  cas  ;  12  jours 
dans  9  cas,  15  dans  deux,  16  dans  un,  et,  dans  un  autre,  17.  Malgré 
ces  écarts  assez  notables,  qu'on  ne  peut  d'ailleurs  accepter  sans 
réserve,  on  voit  que  le  plus  souvent  c'est  au  douzième  jour,  comme 
l'enseignent  les  classiques,  que  la  maladie  débute.  Mais  il  ne  faut 
pas  rejeter  les  chiffres  plus  élevés,  car  ils  présentent  un  grand 
intérêt  au  point  de  vue  prophylactique.  La  rougeole  étant  surtout 
contagieuse  à  la  période  d'invasion,  on  fera  bien  d'attendre  au  moins 
15  jours  avant  de  laisser  revenir  dans  une  famille  des  enfants  qu'on 
aura  éloignés  à  la  suite  d'une  contamination  possible. 

L'étude  de  la  rougeole  chez  l'adulte  nous  conduit  h  dire  quel- 
ques mots  des  récidives  de  cette  maladie.  Le  problème  a  reçu, 
comme  on  sait,  des  solutions  bien  différentes  :  quelques  auteurs 
nient  complètement  l'existence  de  récidives  et  prétendent  que 
l'opinion  inverse  tient  à  des  erreurs  de  diagnostic  :  on  prendrait 
pour  des  rougeoles  des  éruptions  rubéoliformes.  En  l'absence  du 
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germe  spécifique,  la  question  est  difficile  à  trancher,  surtout  lors- 
qu'on est  forcé  de  se  rapporter  aux  dires  des  malades.  Enregislrons 
donc,  avec  ces  réserves,  les  réponses  qui  nous  ont  été  faites  : 

•  8  hommes  et  31  femmes  ont  prétendu  avoir  déjà  eu  la  rougeoie; 
parmi  les  femmes,  4  auraient  eu  deux  atteintes  antérieures  de  la 
maladie.  Le  plus  souvent,  la  première  atteinte  avait  eu  lieu  dans 
renfance,  entre  cinq  et  dix  ans  et  la  deuxième  survenait  de  quinze 
à  vingt  ans  plus  tard.  Une  femme  affirma  avoir  eu  une  rougeole, 
soignée  dans  un  hôpital  trois  mois  avant  celle  qui  l'amena  dans 
ruotre  service;  ia  rougeole  que  nous  avons  observée  fut  d'ailleurs 

très  bénigne,  mais  sa  nature  était  incontestable. 

Le  début  de  la  rougeole  ne  présente  rien  de  bien  spécial  chez 
l'adulte;  nous  ferons  remarquer  seulement  qu*il  n'est  pas  toujours 

•  aussi  net  et  aussi  brusque  que  l'enseignent  les  classiques.  Beaucoup 
de  malades  affirment  que  quelques  jours,  souvent  une  semaine 
avant  l'invasion,  ils  étaient  courbaturés,  se  sentaient  mal  à  l'aise;  ils 
avaient  perdu  l'appétit,  toussaient  et  étaient  parfois  incapables  de 
continuer  leur  travail.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  transition  entre 
la  santé  et  la  maladie  est  tout  à  fait  insaisissable  et  il  devient  impos- 
sible de  préciser  le  début  et  la  durée  de  la  période  prodromique. 

Celle-ci  est  essentiellement  constituée  par  le  catarrhe  oculo- 
nasal,  la  fièvre,  les  troubles  digestifs.  Nous  ajouterons  que  les  épi- 
staxis  sont  très  fréquentes,  les  vomissements  sont  beaucoup  plus 
rares  que  chez  les  enfants;  la  diarrhée  fait  souvent  défaut,  parfois 
il  existe  de  la  constipation.  Enfin  un  symptôme,  qui,  sans  être  très 
fréquent,  mérite  d'être  bien  connu,  c'est  larachialgie;  nous  avons  vu 
souvent  des  malades  qui  se  plaignaient  d'avoir  eu  de  violents  maux 
de  roins,  être  envoyés  dans  notre  service  avec  le  diagnostic  de  variole. 

On  admet  généralement  que  les  prodromes  durent  trois  jours  : 
l'éruption  apparaîtrait  le  quatrième  jour. 

En  interrogeant  nos  malades,  nous  avons  obtenu  206  réponses 
assez  précises  pour  être  conservées  :  voici  quelle  serait  la  durée 
écoulée  entre  le  début  de  l'invasion  et  l'apparition  de  l'exanthème. 
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Parmi  les  chiffres  que  nous  rapportons,  tous  n*ont  pas  la  même 
valeur.  Mais  dans  quelques  cas,  les  malades  ont  été  fort  aCQrmatifs  : 
ils  ont  cessé  leur  travail  parce  qu'ils  avaient  une  éruption;  c'était  le 
premier  symptôme  ;  il  n'y  avait  pas  eu  de  période  prodromique  appré- 
ciable. Dans  le  cas  contraire,  quand  Téruption  a  été  retardée,  l'inter- 
prétation est  plus  délicate.  On  peut  toujours  se  demander  si  la 
rougeole  n'a  pas  été  précédée  par  la  grippe  ou  si  elle  n'a  pas  coexisté 
avec  elle.  En  tout  cas,  ces  faits  sont  bons  à  connaître,  car  il  ne  fau- 
drait pas  assurer  avec  trop  de  certitude  qu'un  malade  atteint  de 
catarrhe  oculo-nasal  n'aura  pas  la  rougeole,  si,  au  bout  de  quatre 
jours,  il  n'a  pas  d'éruption. 

Le  début  de  l'exanthème  se  fait,  comme  on  sait,  d'abord  dc'r- 
rière  les  oreilles,  où  l'éruption  doit  être  recherchée  avec  soin,  et 
au  niveau  du  cou;  puis  la  face,  le  tronc,  les  membres  supérieurs 
et  les  inférieurs  sont  envahis  successivement  en  vingt-quatre  ou 
quarante-huit  heures;  c'est  la  marche  habituelle;  il  y  a  cependant 
quelques  exceptions. 

Chez  deux  malades,  nous  avons  vu  l'éruption  rester  localisée  à  la 
face  et  au  cou  pendant  deux  jours;  chez  un  troisième  pendant  trois 
jours,  et  ce  fut  seulement  le  quatrième  jour  que  la  généralisation  se 
produisit. 

Dans  d'autres  cas,  l'éruption  a  débuté  d'une  façon  anomale;  cinq 
fois  elle  a  commencé  par  les  bras;  deux  fois  elle  a  suivi  une 
marche  ascendante,  apparaissant  d'abord  aux  membres  inférieurs 
pour  remonter  au  tronc,  aux  membres  supérieurs  et  à  la  face. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  caractères  de  l'éruption  ni  sur 
l'exanthème  bucco-pharyngé  ou  bronchique;  nous  n'avons  rien  à 
ajouter  aux  descriptions  classiques.  Il  sera  plus  intéressant  de  nous 
arrêter  un  instant  sur  les  phénomènes  concomitants,  et  notamment 
sur  la  fièvre. 

Laissant  de  côté  six  cas  un  peu  complexes,  nous  trouvons  que, 
sur  un  total  de  deux  cent  cinquante  et  un  malades,  il  y  en  a  qua- 
rante-six qui  étaient  apyrétiques  au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital. 
Chez  les  autres,  la  fièvre  existait  encore  plus  ou  moins  élevée.  £11 
tenant  compte  des  renseignements  que  nous  avons  pu  obtenir,  nous 
avons  dressé  deux  statistiques  qui  fixent  assez  bien  la  durée  et  l'in- 
tensité du  mouvement  fébrile  dans  la  rougeole  de  l'adulte. 
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certain  nombre.  Mais  ce  que  nous  pouvons  affirmer,  c'est  que  les 
souffles  extra-cardiaques  sont  beaucoup  plus  fréquents  chez  la 
femme  que  chez  Thomme  et,  c'est  un  point  sur  lequel  nous  revien- 
drons, ils  sont  plus  rares  dans  la  rougeole  que  dans  la  scarlatine. 

Plus  rare  aussi  est  Talbuminurie.  La  recherche  de  raibumineaété 
faite  avec  soin,  au  moyen  de  réactifis  sensibles,  comme  le  réactif 
de  Tanret.  Or,  nous  avons  trouvé  de  Talbumine  chez  31  malades; 
il  hommes,  19  femmes  et  un  entant  de  quatre  ans  :  la  proportion 
est  donc  do  10  pour  100.  Chez  la  femme  Tallaitement  constitue  une 
cause  prédisposante. 

L'albuminurie  survient  à  la  période  d*état  et  ne  dure  souvent  qu'un 
jour  ou  deux.  Dans  deux  cas,  elle  fut  fort  abondante  et  persista  pen- 
dant une  semaine. 

Enfin,  chez  l'enfant  de  quatre  ans,  Talbuminurie  présenta  une 
évolution  analogue  à  celle  qu'on  observe  dans  la  scarlatine.  Guéri  de 
sa  rougeole  le  10  février,  cet  enfant  est  repris  de  fièvre  le  13;  la  tem- 
pérature monte  à  38,5  et,  le  lendemain,  atteint  40*  pour  retomber  à 
la  normale  les  jours  suivants;  cette  poussée  fébrile  s'accompagne 
d'une  albuminurie  assez  intense  qui  guérit  sans  aucune  complication 
en  six  jours;  il  ne  s^est  produit  aucun  symptôme  et  notamment  pas 
d'œdème;  aussi,  sans  Texamen  systématique  de  Turine,  l'albamiDurie 
aurait-elle  passé  inaperçue. 

Les  complications  les  plus  fréquentes  et  les  plus  graves  de  larou* 
geôle,  chez  les  enfants,  portent,  comme  on  sait,  sur  l'appareil  respi- 
ratoire. Il  en  est  de  même  chez  Tadulte  :  les  deux  malades  qui  ont 
succombé  ont  été  enlevées  par  des  complications  thoraciques.  En 
laissant  pour  le  moment  ces  deux  cas  de  côté,  nous  relevons  Teiis- 
tence  de  manifestations  pulmonaires  chez  un  enfiant  et  chez  cinq 
adultes.  Chez  Tenfant  âgé  de  cinq  ans,  on  constata,  quatre  jours 
après  la  guérison,  une  élévation  de  la  température  qui  monta  à  39*; 
à  l'auscultation  on  trouva  un  souffle  tubaire  à  la  partie  moyenne  du 
poumon  droit.  En  quarante-huit  heures  tout  était  guéri  :  il  s'était  agi 
d'une  simple  poussée  congestive. 

Chez  les  adultes,  les  manifestations  ont  été  plus  intéressantes. 
Elles  sont  survenues  chez  deux  hommes  et  trois  femmes,  âgés  ue 
vingt  à  vingt-quatre  ans  et  ont  débuté  après  la  guérison  de  la  rou- 
geole. Les  malades  étaient  apyrétiques  depuis  un  seul  jour  dans  uu 
cas,  trois  jours  dans  deux  autres,  six  et  huit  jours  dans  les  deux 
derniers. 

Voici  quelle  est  la  marche  des  accidents  :  la  fièvre  reprend  et, 
d^emblée,  atteint  39"";  les  jours  suivantselle  présente  des  oscillation:» 
étendues,  tombant  à  38  ou  37  le  matin,  montant  le  soir  à  39  ou  40** 
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On  trouve  à  Texainen  du  thorax,  un  foyer  occupant  la  base  d'un 
des  poumons;  il  y  a  de  la  matité,  et,  à  rauscultation,  on  entend,  au 
début,  un  souffle  généralement  doux,  parfois  un  peu  aigre,  rappe- 
lant le  souffle  pleurétique;  en  même  temps,  on  trouve  un  certain 
degré  d'égophonie  et  de  pectoriloquie  aphone;  mais  pendant  les 
fortes  respirations  ou  après  les  quintes  de  toux,  on  perçoit,  au  niveau 
du  soutfle,  des  râles  sous-crépitants  humides.  Les  jours  suivants  le 
souffle  s'étend,  devient  plus  intense  et  prend  le  timbre  bronchique. 
Les  crachats,  assez  abondants,  n'ont  pas  de  caractères  spéciaux; 
Texamen  microscopique  y  montre  de  nombreux  pneumocoques, 
unis  parfois  à  d'autres  microbes  et  notamment  au  tétragène.  En 
même  temps  que  ces  manifestations  pulmonaires,  on  peut  trouver 
certains  symptômes  d'infection  :  de  l'albuminurie,  parfois  de  la 
diarrhée  et,  dans  un  cas,  une  otite  à  pneumocoques. 

Du  huitième  au  dixième  jour,  la  terminaison  se  produit,  et  la 
fièvre  tombe,  non  pas  brusquement,  mais  d'une  façon  progressive. 

L'évolution  a  été  tellement  semblable  dans  nos  cinq  observations 
que  nous  avons  pu  facilement  résumer  les  principaux  caractères  de 
ces  pneumonies  bâtardes,  rappelant,  par  certains  points,  la  spléno- 
pneumonie. 

L'otite  qui  est  si  fréquente  chez  l'enfant,  est  assez  rare  chez  l'adulte. 
Nous  n'en  avons  observé  que  six  cas  qui  ont  guéri  en  six  ou  iiuit 
jours.  Une  otite  à  pneumocoque  dont  nous  avons  déjà  parlé;  uno 
otite  à  staphylocoque  chez  une  femme  récemment  accouchée  vi 
atteinte  d'abcès  multiples  du  sein,  provoqués  par  le  même  microbe. 
Chez  les  quatre  autres  malades,  l'écoulement  apparut  après  une 
poussée  fébrile  et  des  douleurs  souvent  très  vives;  l'examen  bactério- 
logique révéla  une  fois  le  staphylocoque,  une  fois  le  tétragène,  deux 
fois  le  streptocoque  uni  au  tétragène.  Dans  tous  les  cas,  la  guérison 
survint  sans  aucun  phénomène  inquiétant. 

On  peut  encore  observer  à  la  convalescence  des  poussées  d'amyg- 
dalite cryptique.  Nous  en  avons  recueilli  7  observations  chez  des 
femmes;  ce  chiffre  est  tiop  élevé  pour  admettre  une  simple  coïnci- 
dence. L'angine,  qui  s'accompagna  d'une  température  de  39  ou  40^", 
est  survenue  de  un  à  six  jours  après  la  guérison  et  a  duré  de  deux  à 
cinq  jours. 

Enfin  nous  signalerons  une  poussée  d'arthropathies  localisées 
aux  genoux  et  s'accompagnant  de  fièvre  chez  une  femme  de  vingt- 
huit  ans,  guérie  de  sa  rougeole  depuis  deux  jours;  les  arthropathies 
disparurent  en  quatre  jours.  Chez  un  jeune  homme  de  vingt  ans, 
nous  avons  vu  également,  deux  jours  après  la  fin  de  la  rougeole,  une 
poussée  d'appendicite;   ce  fait  est  à  rapprocher  des  observations 
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publiées  récemment  sur  le  rôle  des  maladies  infectieuses  dans  la 
pathogénie  de  cette  afTection. 

Contrairement  à  d'autres  infections,  et  notamment  à  Térysipèle,  la 
rougeole  ne  suscite  pas  le  développement  de  manifestations  ner- 
veuses. Nous  n'avons  recueilli  qu'un  seul  cas  de  ce  genre. 

Observation.  —  Une  femme  de  vingt-trois  ans,  atteinte  de  nystagmos  cod- 
génital,  fut  prise,  le  15  mars  1896,  des  phénomènes  prodromiquesdela  rou- 
geole, (lèvre,  catarrhe  oculo*  nasal.  Le  20,  Féruption  déhute  et  le  22  la  malade 
entre  à  Thôpital;  deux  jours  plus  tard,  elle  va  bien,  n'a  plus  de  fièvre,  mais 
dt's  qu'elle  veut  s'asseoir,  elle  éprouvedes  étourdissements,se  plaint  de  bour- 
donnements d'oreilles  et  de  troubles  dans  la  vision.  Le  30,  dans  la  journée, 
elle  est  prise  d'une  attaque  d'hystérie,  c'est  la  première  fois  qu'elle  en  a 
dans  sa  vie.  Les  jours  suivants  elle  est  atteinte  de  deux  ou  trois  grandes 
crises;  en  même  temps,  elle  éprouve  de  la  raideur  dans  les  jambes  et  devient 
presque  incapable  de  marcher.  Un  examen  plus  minutieux,  pratiqué  le 
8  mai,  révèle  les  particularités  suivantes  :  les  membres  inférieurs  sont  dans 
un  état  de  demi-rigidité  spasmodique;  quand  la  malade  veut  s'en  servir,  il 
se  produit  de  véritables  contractures  ;  la  sensibilité  est  normale,  mais  la 
malade  éprouve  des  douleurs  qui  s'étendent  sous  forme  de  crises  du  c^noo 
aux  orteils.  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés,  et,  en  relevant  la  pointe 
du  pied,  on  provoque  un  accès  de  trémulation  épileptoïdc.  La  parole  est 
saccadée,  comme  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Ces  troubles  vont  en  augmentant  les  jours  suivants  et,  le  13,  Texcitabililè 
morbide  est  si  intense  qu'il  suffit  d'un  simple  attouchement  pour  déterminer 
la  trémulation  épileptoïde  dans  les  membres  inférieurs. 

Les  attaques  hystériques  persistent  ;  leur  durée  est  de  10  minutes  environ. 

Comme  traitement  on  prescrit  4  grammes  d'extrait  de  valénane  et 
2  grammes  de  bromure  de  potassium.  Sous  l'influence  de  la  médicaiioo. 
une  amélioration  assez  rapide  se  produit;  dès  le  21,  la  malade,  toujours 
contracturée,  arrive  cependant  à  faire  quelques  pas  ;  les  troubles  de  la 
démarche  vont  en  diminuant  et,  à  partir  du  l^^*  mai,  la  malade  peut 
marcher;  dans  la  journée  elle  se  sent  bien,  mais  toutes  les  nuits  elle  a  une 
attaque  hystérique.  A  partir  du  8,  les  attaques  cessent  et,  le  16,  la  malade 
quitte  le  service,  tout  à  fait  rétablie. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  :  c'est  un  bel  exemple 
d'hystérie  post-infectieuse,  ayant,  par  certains  symptômes,  simulé  la 
sclérose  en  plaques.  La  malade  n'avait  jamais  eu  de  crises  avant  sa 
rougeole,  ce  qui  met  bien  en  évidence  le  rôle  provocateur  de  celle 
infection;  mais  il  s  agissait  d'une  dégénérée,  comme  le  démontre 
l'existence  d'un  nystagmus  congénital. 

La  plupart  des  sujets  entrés  dans  notre  service  étaient  auparavant 
bien  portants.  Nous  n'avons  donc  guère  pu  étudier  l'influence  réci- 
p:  oque  de  la  rougeole  et  des  affections  organiques  antérieures.  Nous 
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pouvons  citer  cependant  6  cardiaques,  3  hommes  atteints  d'insuf- 
fisance aortique  et  3  femmes  atteintes  d'insuffisance  mitrale,  chez 
lesquels  la  rougeole  évolua  d'une  façon  absolument  normale. 

Deux  femmes  présentaient  une  tuberculose,  d'ailleurs  légère  :  chez 
l'une  la  rougeole  guérit  facilement  ;  chez  l'autre,  il  persista  pendant 
treize  jours  un  mouvement  fébrile  vespéral  qui  aurait  pu  faire  craindre 
une  aggravation  de  révolution  morbide;  mais  au  bout  de  ce  temps, 
tout  rentra  dans  l'ordre. 

Enfin,  chez  deux  enfants,  la  rougeole  coexista  avec  la  coqueluche, 
et,  chez  l'un  de  ceux-ci,  l'éruption  prit  au  niveau  de  la  face  et  des 
épaules  un  caractère  pétéchial;  la  guérison  se  fit  d^ailleurs  sans 
autre  incident. 

Mortalité.  —  Nous  avons  déjà  dit  que  deux  malades  avaient  suc- 
combé à  la  rougeole,  ce  qui  fait  une  mortalité  de  0,  77  pour  100. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  premier  cas  qui  sera  publié  avec 
tous  les  détails  nécessaires.  Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  seize  ans; 
vers  la  fin  d'une  rougeole  régulière,  il  fut  atteint  d'une  pleurésie 
gangreneuse  qui,  malgré  la  thoracentèse,  entraîna  rapidement  la 
mort.  L'examen  bactériologique  démontra  la  présence  dans  le 
liquide  pleural,  d'un  nombre  énorme  de  microbes  différents. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s'est  agi  aussi  d'une  infection  thoracique 
surajoutée,  dont  l'évolution,  comme  a  va  le  voir,  a  été  assez  intéres- 
sante. 

Obs.  —  Une  femme  de  trente  ans,  sans  antécédents  pathologiques,  se  sent 
souffrante  vers  le  15  mars;  elle  a  de  la  céphalalgie,  perd  rappétit;puis  le 
catarrhe  apparaît  et,  le  23,  Téruption  se  montre.  Le  24  mars,  la  malade 
entre  avec  un  exanthème  intense,  une  fièvre  vive  atteignant  40<^;  les 
urines  contiennent  de  Talbumine,  Tauscullation  fait  entendre  un  souffle  sys- 
tolique  vers  la  partie  moyenne  du  cœur.  11  existe  de  nombreux  râles  aux 
deux  bases. 

Le  25  se  produit  un  écoulement  de  Toreille  droite. 

Le  27,  la  (lèvre  persiste,  se  maintenant  toujours  autour  de  40^.  La 
malade  est  abattue,  Téruption  a  pris,  au  niveau  des  jambes  et  des  avant- 
bras,  un  caractère  purpurique.  Les  battements  du  cœur  sont  précipités 
et  sourds.  A  Tauscultation  du  thorax,  on  entend,  à  la  base  droite,  un 
souffle  doux  et  voilé  et  on  trouve  un  peu  d*égophonie.  Les  jours  suivants 
le  souffle  est  plus  intense,  il  prend  le  caractère  tubaire,  il  est  entremêlé  de 
nombreux  râles  sous-crépitants  humides.  La  malade  rend  une  grande 
quantité  de  crachats,  visqueux,  rouilles,  rappelant  ceux  de  la  pneumonie. 

Le  31,1e  souffle  s'entend  dans  toute  l'étendue  de  la  base  du  côté  droit,  il 
remonte  jusqu'à  l'omoplate  :  l'éruption  persiste  toujours  sur  les  points  où 
elle  a  pris  le  caractère  purpurique. 

Ayant  pensé  que  nous  avions  affaire  à  une  broncho- pneumonie  compliquée 
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d'épaachenient  purulent  dans  la  plèvre,  nous  avons  fait  une  ponction;  noQ5 
n'avoas  pu  obtenir  que  160  ce.  d'un  liquide  franchement  purulent. 

Malgré  celte  intervention,  Tétat  général  s*aggrave.  La  langue  est  sèche; 
le  pouls  est  à  i  40  et  les  battements  du  cœur  sont  sourds,  à  peine  perceptiblo. 
Les  crachats  sont  sanguinolents;  les  mouvements  respiratoires,  très  rapides, 
atteignent  le  chiffre  de  78  à  la  oûnute  :  Tauscultation  fait  entendre  nn 
sourne  tubairc  et  des  raies  humides  à  droite,  des  râles  à  gauche.  Les  tégu- 
ments sont  subictériques  ;  il  y  a  de  la  diarrhée  et  une  albuminurie  extrême- 
ment abondante. 

Le  lendemain  la  malade  tombe  dans  le  collapsus  et  succombe  le  3  avril  à 
une  heure  du  matin. 

Autopsie.  A  Touverture  du  thorax,  on  trouve  un  peu  de  liquide  garaient 
dans  la  plèvre  droite.  Les  lobes  inférieur  et  moyen  du  poumon  étmi 
sont  complètement  recouverts  par  un  exsudât  flbri no-purulent  épais,  ver* 
dAtre,  qui  a  envahi  la  scissure  interlobaire. 

Le  parenchyme  pulmonaire  est  splénisé  et,  par  places,  on  trouve  des 
noyaux  d*hépatisation  disséminés  d'une  façon  irrégulière. 

Le  poumon  gauche  est  simplement  congestionné. 

Le  péricarde  contient  une  certaine  quantité  d*un  liquide  séro-puruleot; 
ses  deux  faces  sont  tapissées  d'un  exsudât  épais,  villeux  :  des  adhéreores 
unissent  l'atiricule,  le  ventricule  droit  et  les  vaisseaux  de  la  base.  Le  myo- 
carde est  jaune,  dégénéré,  surtout  dans  sa  portion  péricardique.  L'endo- 
carde est  sain. 

Le  foie,  gros  et  décoloré,  présente,  à  sa  surface,  des  taches  blanchâtres; 
il  est  mou  et,  sur  la  coupe,  offre  une  teinte  jaune. 

Les  reins  sont  blanc-jaune  dans  la  partie  corticale;  la  substance  médul- 
laire a  son  aspect  habituel. 

La  rate  est  normale. 

Bacti^riologie,  L'examen  des  crachats  s  montré  du  pneumocoque,  dn  >(a- 
phylocoque  et  du  tétragène. 

Les  cultures  faites  avec  le  liquide  pleural  obtenu  par  la  ponction,  avec 
le  sang  du  cœur  et  le  suc  du  foie,  pris  aussitôt  après  la  mort,  ont  toutes 
donné  du  pneumocoque  à  Tétat  de  pureté. 

En  résumé,  les  deux  malades  qui  ont  succcombé  sont  morts  de 
complications  thoraciques  :  chez  le  premier,  l'infectioil  polymicro- 
bienne  a  pris  naissance,  semble-t-il,  au  niveau  du  tube  digestif  et 
s'est  traduite  par  une  pleurésie  gangreneuse.  Chez  la  femme,  l'infec- 
tion monomicrobienne  était  due  au  pneumocoque  qui  avait  pénétré 
par  l'appareil  respiratoire  et  avait  atteint  successivement  le  poumon 
droit,  la  plèvre  et  le  péricarde.  Mais  il  n'avait  pas  suscité  le  déve- 
loppement d'une  pneumonie  franche  ;  il  avait  déterminé,  au  con- 
traire, une  infection  bâtarde,  s'accompagnant  rapidement  de  phéno- 
mènes généraux  très  graves;  il  s'était  comporté  comme  chez  les 
malades  atteints  d'érysipèle. 
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Rougeole  de  la  première  enfance.  —  Nous  avons  reçu  47  enfants^ 
17  garçons  et  30  filles,  âgés  de  moins  de  deux  ans.  Deux  d'entre  eux 
n'avaient  que  dix-huit  et  trente  jours;  pour  les  autres,  nous  trou- 
vons 9  cas  de  deux  à  six  mois,  15  de  sept  à  douze,  et  19  de  treize  à 
vingt-quatre. 

Plus  souvent  que  chez  l'adulte  ou  les  enfants  plus  âgés,  la  rougeole 
des  nouveau-nés  débute  sans  prodromes  appréciables.  Même  quand 
elle  existe,  la  période  prodromique  est  assez  courte;  rarement  elle 
atteint  les  quatre  jours  classiques.  Voici,  du  reste,  les  renseigne- 
ments obtenus  dans  30  cas. 

Durée  des  prodromes  : 

0 H  cas. 

1  jojir 5    — 

2  —     6    — 

3  —     5    — 

4  —     3    — 

Sauf  dans  les  cas  où  sont  survenues  des  complications,  la  rou- 
geole a  évolué  très  rapidement  et  sans  inspirer  d'inquiétude,  même 
chez  les  enfants  débiles.  L'éruption  est  souvent  très  fugace  :  la  fièvre 
ne  dure  pas  longtemps;  10  enfants  entrés  au  moment  de  l'éruption 
étaient  déjàapyrétiques.  Chez  les  autres  le  mouvement  fébrile  a  varié 
de  2  à  8  jours,  généralement  de  4  à  6  et  la  température,  qui,  dans 
3  cas  seulement,  atteignit  40°,  ne  dépassa  pas  38^,5  et  39^  *. 

Comme  toujours  ce  sont  les  complications  pulmonaires  qui  sont  les 
plus  fréquentes;  nous  en  avons  observé  chez  8  enfants;  trois 
fois  elles  furent  suivies  de  mort.  Il  est  inutile,  croyons-nous,  de 
rapporter  ces  observations  avec  détail  ;  le  résumé  suivant  suffira  à 

i.  Aax  raits  recuf>illi.s  dans  notre  service,  nous  ajouterons  le  suivant  qui,  par  sa 
précision,  mérite  d'être  rapporté.  Une  enfant  de  quatorze  mois  est  ou  rapport,  le 
26  mai,  avec  une  petite  fille  de  dix  ans,  dont  Téruption  rubéoli<]ue  commençait  h 
paraître.  Le  2  juin  l'enfant  a  un  petit  accès  de  Ôèvrc,  la  température  monte  à 
38<^3;  les  jours  suivants,  elle  reste  abattue,  bien  que  redcvenue  opyrétique;  il  y  a 
quelques  troubles  digestifs  et  des  vomissements.  Enfin,  le  5,  apparait  \m^  éruption 
rubêolique;  à  ce  moment,  il  n'y  a  ni  catarrhe  oculo-nasal  ui  fièvre;  Téruption 
est  dis.séminée  surtout  le  corps,  mais  peu  intense.  Le  7,  au  matin,  on  constate 
Texislence  d'un  catarrhe  oculo  nasal  très  net,  la  température  atteint  39o,  enfin 
une  Douvelle  éruption,  fort  iuicnsc,  se  montre  au  niveau  de  la  face;  elle  s'étend 
le  lendemain  au  tronc  et  aux  membres  supérieurs  et,  le  jour  suivant,  envahit 
les  membres  inférieurs.  La  température  tombe  alors  et  l'eufant  guérit  rapidement. 

D/iMS  ce  cas  c'est  sept  jours  après  la  contamination  qu'est  apparu  le  premier 
moiivementfebrîle;  trois  jours  pus  lard  se  produit  une  éruption  rubcoliforuieapy- 
rétique  et, au  bout  de  quarante-huit  heures,  se  fait  la  véritable  oruplioo.  Nous  avons 
entendu  plusieurs  fois  les  parents  affirmer  que  la  rougeole  do  leurs  enfants 
n rai t  été  précédée  d'une  éruption  p.issagêre.  L'observation  que  nous  venons  de 
rapporter  est  un  exemple  de  celte  évolution  anomale;  elle  démontre  qu'il  peut 
exister,  avant  l'éruption  vraie,  un  érythème  passager  rubéoliforme. 
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faire  connaître  les  quelques  particularités  cliniques  qu'elles  présen- 
tent. 

I.  Enfant  de  vingt  mois.  Au  moment  de  Téniption,  congestion  pulmonaire 
aiguë;  souffle  à  la  base  gauche;  température  39»;  diarrhée.  Guérisoo  en 
quarante-huit  heures. 

H.  Enfant  de  dix-sept  mois.  Au  moment  de  Téruption,  broncho-pneu- 
monie ;  souffle  à  la  base  gauche.  Température,  40^.  Guérison  en  8  jours. 

III.  Enfant  de  neuf  mois.  Souffle  tubaireà  la  base  droite;  diarrhée;  otite 
suppurée.  Température,  39®.  Guérison  en  6  jours. 

IV.  Enfant  de  onze  mois.  Dyspnée  intense  :  46  respirations  à  la  minute; 
souffle  tubaire  à  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche.  Température,  ^, 
Enveloppements  humides;  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel. Gué- 
rison en  8  jours. 

y.  Enfant  de  trois  mois.  A  la  convalescence  de  la  rougeole,  souffle  avec 
fièvre,  puis,  au  bout  de  48  heures,  guérison. 

YI.  Enfant  de  onze  mois.  Entré  au  deuxième  jour  de  son  éruption.  Souflle 
intense  à  la  partie  moyenne  du  poumon  droit  ;  dyspnée.  Examen  le  lende- 
main :  souffle  et  râles  des  deux  côtés,  88  respirations  à  la  minute.  Deux 
jours  après  l'entrée,  mort. 

A  Vautopsie,  broncho-pneumonie  à  foyers  disséminés  à  droite.  Congestion 
pulmonaire  à  gauche,  avec  emphysème  et  splénisation. 

VII.  Enfant  de  dix- huit  mois.  Entré  au  quatrième  jour  après  l'éruption  ; 
diarrhée  verte,  fétide,  dyspnée  intense;  68  respirations  à  la  minute;  souffle 
et  râles  à  la  partie  moyenne  du  poumon  droit.  Après  une  amélioration 
passagère,  les  accidents  reprennent;  la  température  s'élève  à  40°,  puis  41^ 
et  Fenfant  meurt  cinq  jours  après  son  entrée. 

Autopsie.  Broncho-pneumonie  occupant  les  lobes  inférieurs  et  moyens  du 
côté  droit.  Sur  la  coupe,  petits  noyaux  d'hépatisation  grise;  dilatation  des 
bronches  qui  sont  pleines  de  pus.  Splénisation  à  gauche. 

VIII.  Enfant  d'un  an.  A  la  convalescence  de  la  rougeole,  diarrhée,  dyspnée 
intense,  cyanose.  Entré  au  quatrième  jour,  l'enfant  succombe  quelques 
heures  après  son  admission. 

Autopsie,  Broucho- pneumonie  double. 

Parmi  les  autres  complications,  nous  signalerons  les  otites,  dont 
nous  avons  recueilli  quatre  cas  :  Texamen  bactériologique  pratiqué 
trois  fois  a  donné  deux  fois  des  pneumocoques,  une  fois  un  mélange 
de  streptocoques  et  de  staphylocoques.  Ces  otites,  qui  s^accompa- 
gnaient  au  début  d'un  mouvement  fébrile  assez  marqué,  atteignant 
39<>  et  40^,  ont  toutes  guéri  en  quelques  jours. 

Chez  un  enfant  de  deux  mois  athrepsié  on  vit,  à  la  convalescence, 
des  abcès  multiples  qui  unirent  par  disparaître  au  bout  de  15  jours. 
Un  autre  enfant,  âgé  de  treize  mois,  nous  fut  envoyé  comme  atteint 
de  diphtérie  buccale:  il  avait  en  réalité  une  stomatite  impétigineuse 
qui  était  terminée  au  bout  de  8  jours. 
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AUX  3  cas  de  mort  que  nous  avons  déjà  rapportés,  il  nous  reste 
à  en  ajouter  3  autres.  Une  fois,  il  s'est  agi  d'un  enfant  de  vingt  et 
un  mois  amené  au  moment  de  la  convalescence.  L'état  général  était 
mauvais  ;  les  lèvres  étaient  couveites  de  croûtes;  sur  le  corps  on  voyait 
de  nombreux  furoncles;  à  l'auscultation  des  poumons,  on  trouvait 
des  râles  sous-crépitants  aux  deux  bases.  En  même  temps  existait 
une  gêne  respiratoire,  qui  alla  en  augmentant  les  jours  suivants  et 
finit  par  déterminer  un  tirage  assez  marqué.  On  diagnostiqua  une 
laryngite  nécrosique  et,  dans  le  but  de  diminuer  Toedème  glottique, 
on  pratiqua  chaque  jour  deux  injections  de  l/2millig.  de  nitrate  de 
pilocarpine.  La  médication  réussit  en  effet  à  calmer  la  dyspnée  pen- 
dant un  certain  temps  :  mais,  au  douzième  jour,  la  suffocation 
devint  si  violente  et  s'accompagna  d'un  tel  tirage  qu'on  dut  faire  la 
trachéotomie.  Les  jours  suivants  l'état  général  empira;  du  pus  sortait 
en  abondance  par  la  canule;  des  abcès  multiples  se  développèrent 
sur  le  tégument  et  le  cuir  chevelu;  il  se  fit  une  escharre  fessière. 
L'enfant  succomba  ainsi  7  jours  après  la  trachéotomie. 

Â  l'autopsie,  on  trouva  un  décollement  de  la  muqueuse  laryngée, 
dans  la  partie  sus-jacente  au  côté  gauche  du  ventricule  de  Morgagni. 
La  muqueuse  formait  une  sorte  de  cul-de-sac  rempli  de  pus,  qui 
s'ouvrait  en  avant  et  s'étendait  en  arrière  jusqu'à  la  ligne  médiane; 
les  cartilages  à  ce  niveau  étaient  nécrosés.  La  trachée  et  les  bronches 
étaient  pleines  de  pus  et,  autour  des  ramifications,  on  trouvait  des 
nodules  de  broncho-pneumonie. 

Quant  aux  deux  autres  enfants,  atteints  de  tuberculose  avant  leur 
rougeole,  ils  ont  succombé,  l'un  à  une  poussée  de  tuberculose  miliaire 
aiguë,  l'autre  à  une  méningite.  La  rougeole  a  donc  précipité  la 
marche  d'une  tuberculose  jusque-là  torpide. 

Si  nous  envisageons  l'ensemble  de  nos  résultats,  nous  trouvons  que 
la  mortalité  a  atteint  dans  la  première  enfance  12,7  pour  100;  si  nous 
retranchons  les  deux  cas  de  tuberculose,  elle  tombe  à  8,5  pour  100. 
Ces  chiffres  sont  fort  satisfaisants  si  on  les  compare  à  ceux  qui  on^ 
été  obtenus  dans  les  autres  hôpitaux.  Henoch  a  perdu  55  pour  100  des 
enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans  qu'il  a  soignés  de  la  rougeole,  et 
M.  Comby  a  eu  une  mortalité  de  33,3  pour  100  avant  un  an  et  de 
29,5  de  un  à  deux  ans.  Si  nos  résultats  sont  meilleurs,  c'est  que  les 
enfants  trouvent  dans  notre  service  d'assez  bonnes  conditions  hygié- 
niques. Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  les  hôpitaux  d'enfants,  ils 
restent  avec  leurs  mères  et,  par  conséquent,  continuent  à  être  nourris 
au  sein^  d'un  autre  côté,  l'emplacement  assez  grand  dont  nous  dispo- 
sons nous  permet  d'isoler  les  enfants  atteints  d'infections  secondaires 
et  notamment  de  broncho-pneumonies.  La  réinfection  ne  peut  se 
Hev.  db  méo.,  tomb  xvii.  -^  1897.  39 
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produire  et  c*est  là  une  des  raisons  qui  expliquent  la  guérison,  rela- 
tivement fréquente,  de  nos  jeunes  enfants,  môme  quand  il  existait 
des  manifestations  pulmonaires.  Cependant,  pour  ôtre  juste,  nous 
devons  njouter  que  nous  sommes  probablement  tombé  sur  une  série 
assez  heureuse;  car,  cette  année,  à  juger  d'après  les  premiers  mois, 
la  mortalité  sera  plus  élevée. 

Scarlatine. 

Les  malades  atteints  de  scarlatine  ont  été  au  nombre  de  340.  Voici 
leur  répartition  d'après  Tûge. 


Au-dessous  de  Sans 

Hommes. 

Femmes. 

ToU]. 

3 

40 

63 

24 

11 

3 

4 

1 

1 

1 
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41 

43 

45 

34 

10 

4 

1 

2 

2 

10 

81 

106 

69 

45 

13 

8 

2 

3 

3 

2&  14  ans 

15  à  20    — 

21  à  25    — 

26  à  30    — 

31  à  35    — 

36  à  40    — 

41  à  45          

46  à  50          

51  à  55    — 

151 

189 

340       i 

1 

Le  nombre  relativement  élevé  des  enfants  de  deux  à  quatorze  ans 
tient  à  ce  que,  pendant  les  mois  de  juillet,  d'août  et  de  septembre,  le 
service  d'isolement  de  Thôpital  Trousseau  était  insuffisant  et  que 
nous  avons  dû  ouvrir  deux  salles  pour  recevoir  les  petits  malades 
qu'on  ne  pouvait  plus  y  admettre. 

Si,  laissant  de  côté  la  seconde  enfance,  nous  comparons  la  statis- 
tique delà  scarlatine  avec  celle  de  la  rougeole,  nous  constatons  tout 
d'abord  que  la  scarlatine  est  plus  rare  pendant  la  première  enfance; 
chez  Tadulte,  elle  s'observe  aux  divers  âges  avec  la  même  fréquence 
relative  que  la  rougeole;  dans  les  deux  cas,  les  femmes  semblent 
aptes  pendant  plus  longtemps  que  les  hommes  à  contracter  ces  deux 
fièvres  éruptives.  Le  diagramme  ci-contre  fera  nettement  saisir  le 
parallélisme  remarquable  qui  existe  entre  la  fréquence  relative  de 
ces  deux  maladies. 

De  même  que  pour  la  rougeole,  il  est  difficile  de  déterminer  dans 
quelles  conditions  la  contagion  s'est  produite.  Cependant  nous  avons 
pu  la  reconnaître  dans  53  cas,  c'est-à-dire  chez  13  hommes  et  40  fem- 
mes, soitdans  12caspourl00  chez  les  premiers  et28  pour  100  chez  les 
secondes  :  c'est  à  peu  près  la  môme  proportion  que  pour  la  rougeole. 
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Malheureusement  la  plupart  des  réponses  ne  sont  pas  assez  précises 
pour  permettre  de  déterminer  le  temps  de  l'incubation;  dans  trois 
cas  seulement,  nous  avons  pu  le  fixer  respectivement  à  3,  5  et 
15  jours;  mais  ces  chiffres  n'ont  évidemment  aucune  valeur;  nous  les 
donnons  pour  montrer  combien  il  est  difficile  de  résoudre  le  problème 
si  intéressant  et  en  apparence  si  simple,  des  durées  de  Tincubation. 
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Fîg.  3.  —  Diagramme  montrant  la  fréquence  relative  de  la  rougeole  et  do  la  scarlatine 

suivant  T&ge  et  le  sexe. 

Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  la  rougeole,  on  ne  relève 
qu'exceptionnellement  Texistence  d'une  scarlatine  antérieure  dans  les 
antécédentsdesmalades;  trois  individus  seulement  affirmaient  avoir 
eu  cette  maladie  dans  leur  enfance  ;  par  contre  nous  avons  souvent 
noté  dans  les  antécédents  une  ou  plusieurs  attaques  de  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

Le  début  de  la  scarlatine  se  faisant  d'une  façon  brusque,  nous 
avons  pu  obtenir  des  renseignements  assez  précis  sur  la  durée  des 
prodromes.  Voici  les  chiffres  indi(]ués  : 


Durée  des  prodromes. 

Hommes. 

Femmes. 

Total. 

0 

4 

30 

44 

19 

9 

2 
44 
64 
17 

6 

6 

74 

108 

36 

15 

1  iour 

2  jours • 

3     —    

4      —     

106 

133 

239 

576 
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Il  existe  donc  quelques  cas  où  l'éruption  peut  être  le  premier  phé- 
nomène morbide  ou,  plus  exactement,  n'être  précédée  de  troubles 
prémonitoires  que  pendant  cinq  ou  six  heures.  Mais,  le  plus  scavent, 
conformément  à  l'opinion  classique,  l'incubation  est  de  deux  jours; 
elle  n^a  jamais  dépassé  quatre  jours. 

Les  prodromes  n'ont  rien  présenté  de  bien  spécial  ;  notons  cepen- 
dant un  léger  catarrhe  oculo-nasal  chez  8  femmes  et  1  homme;  on 
comprend  l'intérêt  de  cette  constatation,  car  ce  symptôme  aurait  pu 
faire  penser  à  un  début  de  rougeole. 

Dans  presque  tous  les  cas  que  nous  avons  observés,  l'exanthème 
était  bien  marqué;  nous  n'avons  jamais  reçu  de  scarlatine  fruste,  ce 
qui  tient  probablement  à  ce  que  les  malades  sont  alors  trop  légère- 
ment atteints  pour  entrer  à  l'hôpital;  ou,  sî  les  symptômes  généraux 
sont  intenses,  le  diagnostic  reste  en  suspens  et  le  malade  n'est  pas 
envoyé  dans  le  service  d'isolement.  L'éruption  peut  présenter  uq 
caractère  purpurique,  surtout  au  niveau  des  membres  inférieurs, 
parfois  en  même  temps  sur  le  thorax  ;  c'est  ce  que  nous  avons  observé 
chez  seize  malades,  sans  que  d'ailleurs  il  soit  survenu  le  moindre 
phénomène  inquiétant.  Parfois  l'exanthème  s'accompagne,  par 
places,  d'une  éruption  miliaire  (6  obs.),  plus  rarement  de  sudamina. 

Comme  pour  la  rougeole,  nous  avons  dressé  un  tableau  qui  ren- 
seignera sur  la  durée  et  l'intensité  du  mouvement  fébrile  dans  la 
scarlatine  de  l'adulte. 

Dorée  de  l'élévatton  thermique  depuis  le  débat  de  la  malmdie. 


3  iours. 

Hommes. 

Femmes. 

ToUl. 

1 

11 

15 

21 

14 

9 

8 

3 

10 
27 
28 
16 
18 
14 
11 
1 

17 

38 
43 
37 
32 
23 
19 

4 

* 

4    —    

5    —    

6    —    

1  à    8    —    

9  à  li    —    

12  à  !5    —     

16  à  20    — 

88 

125 

213 
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Maximam  thermlqae  atteint  dan»  le  aerrice. 


40«,5 
40.. 
39,5. 
39.. 
38,5. 
38.. 


Hommes. 

Femmes. 

4 

8 

16 

34 

10 

28 

31 

27 

20 

20 

6 

8 

ToUl. 


12 

50 
38 
58 
40 
14 


Cas    apyrétiqnes   au    moment   de   rentrée. 


Au  3*  lour 

Hommes. 

Femmes. 

Total. 

4 

4 

11 

4 
3 

9 

8 

7 

20 

4«    — 

Au  delà  du  4*    —  

19 

16 

35 

Plus  qae  la  rougeole,  la  scarlatine  semble  apte  à  troubler  le  système 
nerveux;  mais  elle  agit  surtout  sur  les  nerfs  qui  se  distribuent  aux 
viscères.  C'est  en  effet  à  un  trouble  nerveux  qu'il  faut  rapporter 
diverses  manifestations  cardiaques  ou  rénales.  On  observe  souvent 
des  arythmies,  des  irrégularités,  des  fauxpas,  sans  qu'il  existe  la 
moindre  lésion  du  myocarde;  on  peut  rattacher  au  môme  méca- 
nisme certains  accès  de  dyspnée  que  n'explique  l'état  ni  du  cœur, 
ni  des  poumons,  ni  des  reins.  Enfin,  au  début  de  la  scarlatine,  on 
peut  rencontrer  des  anuries,  durant  douze  à  vingt-quatre  heures;  il 
ne  s'agit  pas,  semble-t-il,  d'altérations  rénales,  car  l'urine,  quand 
elle  est  de  nouveau  sécrétée^  ne  renferme  pas  d'albumine.  Il  nous 
semble  donc  tout  naturel  de  rattacher  ces  diverses  manifestations 
morbides  à  une  influence  nerveuse. 

Si  les  troubles  viscéraux  d'origine  nerveuse  sont  assez  fréquents, 
les  manifestations  plus  élevées  sont  rares.  Le  délire  n'a  été  noté 
que  dans  13  cas,  chez  6  hommes  et  7  femmes;  il  s'observe 
généralement  dans  les  formes  graves.  Même  chez  l'enfant,  le  délire 
n'est  pas  habituel;  nous  ne  l'avons  rencontré  que  chez  3  malades; 
chez  les  jeunes  enfants  on  peut  observer  parfois  des  convulsions  : 
c'est  ce  qui  eut  lieu  dans  4  cas,  dont  2  mortels. 

A  la  convalescence  de  la  maladie,  les  troubles  nerveux  sont  excep- 
tionnels; chez  2  femmes,  nous  avons  vu  s'aggraver  une  neurasthénie 
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préexistante;  chezl  homme  la  scarlatine  fut  la  cause  provocatrice 
de  crises  hystériques  qui,  d'ailleurs,  disparurent  rapidement. 

Parmi  les  manifestations  les  plus  fréquentes  de  la  scarlatine,  il 
faut  citer  d'abord  les  arthropathies.  Les  malades  se  plaignent  très 
souvent  de  douleurs,  notamment  dans  les  articulations  des  doigts, 
les  poignets,  les  genoux  :  chez  10  hommes  et  chez  34  femmes 
ces  douleurs  ont  été  extrêmement  vives  et ,  dans  plusieurs 
cas,  elles  se  sont  accompagnées  d'un  gonflement  articulaire  très 
marqué.  Le  plus  souvent,  les  phénomènes  douloureux  ne  se  proIoQ- 
gent  pas  plus  de  deux  ou  trois  jours;  il  est  rare  de  les  voir  durer 
plus  de  cinq  à  six.  Contemporains  généralement  de  l'éruption,  les 
troubles  articulaires  peuvent  être  tardifs;  dans  un  cas,  ils  débutè- 
rent après  la  un  de  la  maladie,  au  moment  de  la  convalescence. 
Ces  manifestations  semblent  de  nature  fluxionnaire;  elles  n'ont 
jamais  abouti  à  la  suppuration. 

Le  cœur  et  le  rein  sont  les  deux  viscères  qui  sont  le  plus  fréquem- 
ment touchés  par  la  scarlatine. 

Les  auteurs  ont  beaucoup  insisté  sur  les  endocardites  et  les  péri- 
cardites  scarlatineuses.  Nous  pensons  que,  dans  la  plupart  des  cas,  il 
s'est  agi  de  souHles  extra-cardiaques.  Ceux-ci  sont  en  effet  extrême- 
ment fréquents  au  cours  ou  à  la  convalescence  de  la  scarlatine;  ils 
s'accompagnent  souvent  d'arythmie,  de  faux  pas,  tous  phénomènes 
qui  peuvent  achever  de  faire  porter  le  diagnostic  de  lésions  orga- 
niques. 

Or,  voici  les  chiffres  que  nous  avons  obtenus  et  qui  sont  certaine- 
ment au-dessous  de  la  vérïté. 


Souffles  apexiens 

Souffles   sns-apexiens 

Souffles  de  base 

(région  préinfundibulaire). 
Souffles  de  base  et  de  pointe . 

Tolal 

Soit  pour  100  cas. 


Enfants 


Garçons. 


1 

4 


5 
12,5 


Filles. 


3 
3 


Adultes 


Hommes. 


1 
M 


14 
14 

7 


37 
34 


Femmes. 


19 

28 


57 
40,4 


Total, 


33 
42 
12 


94 
37,1 


Nous  pouvons  donc  conclure  que  les  souffles  extra-cardiaques 
se  rencontrent  surtout  chez  les  adultes  et  chez  les  femmes;  ils  sont 
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plus  rares  chez  les  enfants,  bien  qu'ils  puissent  être  facilement 
perçus,  même  chez  les  enfants  jeunes;  3  de  nos  12  enfants  avaient 
cinq  ans,  7  avaient  de  huit  à  onze  ans,  les  deux  derniers  treize  et 
quatorze. 

En  même  temps  que  les  souffles  extra- cardiaques  ou  indépen- 
damment d'eux,  on  peut  observer  d'autres  troubles;  ce  sont  d'abord 
des  irrégularités  et  des  intermittences  que  nous  trouvons  notées  huit 
fois;  c'est  ensuite  le  bruit  de  galop  qui  s'est  rencontré  chez  7 
malades  atteints  simultanément  d'albuminurie.  Enfin,  dans  5  cas, 
il  exista,  à  un  moment  donné,  un  dédoublement  du  second  bruit. 

Ces  divers  résultats  indiquent  nettement  que  le  poison  scarlatineux 
peut  produire  directement  ou  indirectement,  c'est-à-dire  en  agissant 
sur  le  myocarde  ou  sur  le  système  nerveux,  des  troubles  notables 
du   côté  du  cœur;  c'est  ce  que  démontre  déjà  l'accélération  si 
marquée  du  pouls  qui  a  été  notée  depuis  longtemps;   les  'batte- 
ments sont  en  général  beaucoup  plus  fréquents  que  ne  Tindique 
l'élévation  de  la  température.  Mais  il  s'agit  dans  tous  ces  cas  de 
simples     modifications    fonctionnelles    qui    disparaissent    rapide- 
ment. Les  altérations  matérielles  semblent  au  contraire  fort  rares. 
Nous    n'avons    perçu   qu'une   fois    un    frottement    péricardique , 
d'ailleurs  passager.  Quant  à  l'endocardite,  elle  est  tout  à  fait  excep- 
tionnelle, même  quand  il  existe  des  lésions  antérieures  du  cœur; 
nous   n'avons   observé   aucun   trouble   nouveau  chez  2  malades 
atteints  d'insuffisance  mitrale,  ni  chez  un  autre  qui  avait  une  inoc- 
clusioii  du  septum  interventriculaire.  Un  homme  de  vingt  ans, 
porteur  d'une  insuffisance  aortique,  fut  pris,  à  la  convalescence  de 
sa  rougeole,  d'accidents  cardiaques  inquiétants  :  on  constata  un 
frottement  péricardique  qui  disparut  au  bout  de  quelques  jours  et  on 
vit  se  développer  simultanément  un  souffle  d'insuffisance  mitrale  qui 
ne  rétrocéda  pas.  Il  semble  donc  que  la  cardiopathie  antérieure  ait 
servi  de  point  d'appel  à  une  nouvelle  localisation  cardiaque;  mais, 
sauf  dans  ce  cas,  le  poison  scarlatineux  n'a  produit  que  des  troubles 
fonctionnels,  généralement  peu  graves. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  l'albuminurie,  qui  a  été  si  souvent  et  si 
complètement  étudiée.  En  employant  les  réactifs  les  plus  sensibles, 
et  notamment  le  réactif  de  Tanret,  nous  avons  constaté  de  l'albu- 
mine chez  41  hommes  et  43  femmes,  ce  qui  fait  une  moyenne  de 
33  pour  100. 

Chez  les  enfants  l'albuminurie  est  beaucoup  plus  fréquente; 
elle  existait  chez  20  garçons  et  23  filles  ayant  de  trois  à  quatorze 
ans;  au-dessous  de  cet  âge,  la  recherche  n'a  pas  été  faite  d'une 
façon  systématique.  Ainsi,  pendant  la  seconde  enfance,  la  néphrite 
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s'observe  dans  plus  de  la  moitié  des  cas;  elle  débute  fréqaemmeDt 
par  de  la  rachialgie,  des  hématuries,  parfois  par  une  suppression 
complète  des  urines.  Mais  le  plus  souvent  elle  est  passagère  et  ne 
s'accompagne  pas  de  troubles  graves.  Elle  s*est  montrée  pendant 
la  période  d'état  dans  31  cas;  dans  12  cas,  elle  est  apparue  à  la  con- 
valescence. 

C'est  aussi  à  la  période  d'état  que  l'albuminurie  est  fréquente 
chez  les  adultes;  7  fois  seulement  elle  a  débuté  à  la  conva- 
lescence ;  le  plus  souvent ,  c'est-à-dire  dans  67  cas ,  elle  a 
été  transitoire,  bien  que  parfois  elle  fût  fort  abondante.  Mais  les 
individus  qui  ont  eu  de  l'albumine  dans  les  urines  pendant  la  période 
d'état,  en  sont  souvent  atteints  de  nouveau  pendant  la  convales- 
cence;  l'albumine  réapparaît  soit  quand  le  malade  commence  à 
manger,  soit  à  Toccasion  d'une  de  ces  poussées  infectieuses  qui 
s'observent  si  fréquemment  à  la  suite  de  la  scarlatine.  Dans  16  cas, 
l'albuminurie  a  persisté  fort  longtemps;  chez  2  malades,  il  y  en 
avait  encore  des  traces  sensibles  au  moment  de  la  sortie,  c'est-à-dire 
au  bout  de  deux  mois.  Chez  un  autre,  la  néphrite  évolua  par 
poussées  successives;  à  chaque  reprise,  le  malade  éprouvait  des 
douleurs  lombaires  et  rendait  des  urines  sanguinolentes  dont  la 
quantité  tombait  à  une  centaine  de  centimètres  cubes  en  vingt- 
quatre  heures;  au  bout  de  quatre  mois  et  demi,  le  malade  quitta 
le  service,  ayant  encore  0  gr.  25  d'albumine  dans  les  urines. 

Dans  la  plupart  des  autres  cas,  Talbuminurie  ne  s'est  accompagnée 
d'aucun  trouble  notable;  3  fois  seulement  elle  a  provoqué  un 
peu  d'œdème,  plusieurs  fois  des  accès  de  dyspnée.  Il  semble,  en  effet, 
que  ce  soit  surtout  sur  l'cippareii  respiratoire  qu'on  observe  des 
troubles  fonctionnels  :  ce  Font  des  poussées  côngestives,  parfois  de 
petites  apoplexies.  Dans  un  cas,  les  manifestations  pulmonaires  ont 
déterminé  la  mort.  Une  femme  de  dix-sept  ans  entre  dans  le  service 
le  9  janvier  pour  une  scarlatine  de  moyenne  intensité  avec  albumi- 
nurie; le  15  Talbuminurie  avait  disparu;  mais  elle  reparaissait  le 
2  février;  le  3,  les  urines  étaient  fortement  albumineuses,  sans  qu'il 
y  eût  cependant  de  phénomènes  inquiétants.  Tout  à  coup  à  sept 
heures  et  demie  du  soir,  la  malade  est  prise  d*une  dyspnée  intense; 
l'interne  de  garde  constate,  à  l'auscultation,  des  râles  sous-crépi- 
tants  occupant  la  partie  moyenne  des  deux  poumons  et  entremêlés 
de  quelques  râles  muqueux  ;  il  fait  appliquer  des  ventouses  sèches 
et  s'apprêtait  à  pratiquer  la  saignée,  lorsque  la  malade  succombe 
brusquement,  vingt  minutes  environ  après  le  début  des  accidents.  A 
l'autopsie,  on  trouva,  outre  une  néphrite  aiguë,  un  œdème  énorme 
des  poumons;  l'examen  histologique  montra  une  dilatation  considé- 
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rable  des  vaisseaux  et,  dans  les  alvéoles,  un  exsudât  albumineux,  légè- 
rement fibrillaire;  dans  cet  exsudât,  on  voyait  de  nombreux  globules 
rouges  et  des  leucocytes,  pour  la  plupart  volumineux  et  mononu- 
cléaires; dans  certains  alvéoles,  on  pouvait,  sur  les  coupes,  compter 
jusqu'à  10  cellules  migratrices. 

Les  manifestations  sur  l'appareil  génital  sont  moins  importantes; 
nous  signalerons  seulement  la  possibilité  de  voir  la  scarlatine  faire 
avancer  de  10  ou  15  jours  la  période  menstruelle;  c'est  ce  qui  eut  lieu 
dans  17  cas.  La  maladie  semble  sans  influence  sur  la  grossesse; 
deux  malades  ont  accouché  à  terme  sans  aucun  incident  notable. 

Les  complications  pulmonaires  sont  considérées  comme  rares. 
Chez  l'adulte  nous  n'en  avons  observé  que  trois  cas.  Une  fois  il  s'est 
agi  d'une  pneumonie  franche  survenue  à  la  fin  de  la  scarlatine;  dans 
un  autre  cas,  une  pleurésie  séreuse  se  développa  huit  jours  après  le 
début  de  la  maladie  et  guérit  en  deux  semaines,  sans  ponction.  Enfin, 
dans  un  troisième  cas,  une  femme  a  été  atteinte  d'une  pleurésie 
purulente  interlobaire;  une  vomique  se  produisit  au  sixième  jour 
et  la  malade  rendit,  pendant  plusieurs  jours  de  suite,  de  grandes 
quantités  de  pus  contenant  le  streptocoque  à  l'état  de  pureté;  elle 
guérit  d'ailleurs  sans  aucune  complication. 

Les  manifestations  pulmonaires  ne  sont  pas  plus  fréquentes  chez 
l'enfant.  Nous  relevons  dans  notre  statistique  une  pneumonie  du 
sommet,  survenue  à  la  convalescence,  deux  cas  de  broncho- 
pneumonie, dont  l'un  se  termina  par  la  mort. 

Une  des  questions  les  plus  intéressantes  dans  Thistoire  de  la 
scarlatine,  est  celle  qui  a  trait  aux  élévations  thermiques,  aux  mani- 
festations fébriles  et  infectieuses  qui  peuvent  survenir  dans  la  con- 
valescence. 

Comme  pour  un  grand  nombre  d'autres  maladies  infectieuses,  on 
peut  observer,  à  la  suite  de  la  scarlatine,  des  poussées  fébriles,  sou- 
vent intenses,  mais  généralement  passagères,  dont  la  cause  n'est  pas 
toujours  facile  à  déceler. 

Chez  les  enfants,  nous  avons  vu  deux  fois  des  poussées  fébriles 
atteignant  38°,5  et  39°,  qui  étaient  simplement  dues  à  de  la  consti- 
pation. 

La  fièvre  peut  encore  accompagner  ou  précéder  une  poussée  de 
néphrite  aiguë  et  s'élever  à  40<>  pour  retomber  rapidcinent  le  lende- 
main ou  les  jours  suivants. 

Ailleurs  elle  s'explique  par  une  poussée  d'herpès,  comme  cela 
eut  lieu  chez  3  malades,  ou  par  une  inflammation  secondaire  bucco- 
pharyngée.  Les  altérations  de  la  muqueuse  de  la  bouche  et  de  la 
gorge  pendant  la  période  aiguë  créent,  semble-t-il,  un  état  de 
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réceptivité  morbide  parfois  assez  durable.  Une  gingivite  pourra 
survenir  à  la  convalescence,  comme  nous  Tavons  observé  dans 
3  cas;  plus  souvent  ce  sera  une  angine.  L*angine  tardive  peut  être 
diphtérique  :  mais  cette  éventualité  est  exceptionnelle,  elle  ne 
s'est  réalisée  qu'une  fois  chez  une  enfant  convalescente.  Le  plus 
souvent  les  angines  sont  dues  à  des  bactéries  banales;  on  peut  sup- 
poser que,  pendant  la  période  d'état,  des  microbes  ont  pénétré  dans 
la  muqueuse  et  dans  les  cryptes  amygdaliennes  et  qu'ils  y  sont 
restés  cantonnés,  prêts  à  déterminer  une  inflammation  à  la  moindre 
cause  occasionnelle  :  c'est  ce  qui  eut  lieu  chez  5  hommes,  4  femmes 
et  3  enfants.  L'angine  revêt  le  plus  souvent  la  forme  d'amygdalite 
cryptique  ou  pultacée  ;  parfois  il  se  produit  un  abcès  de  Taroygdale. 
L'inflammation  de  la  gorge  peut  s'accompagner  d'une  température 
de  39  ou  40''  et  donne  fréquemment  lieu  à  un  engorgement  gan* 
glionnaire. 

Chez  6  malades,  nous  avons  vu  l'accès  fébrile  de  la  convales- 
cence être  provoqué  par  le  développement  d'adénites  sous-maxil- 
laires qui,  dans  deux  cas,  aboutirent  à  la  suppuration.  L'inflamma- 
tion tardive  des  ganglions  peut  s'expliquer  par  l'exaltation  des 
germes  infectieux  qui  y  avaient  été  arrêtés  à  la  période  d'état  et  y 
étaient  restés  enfermés  pendant  un  certain  temps  sans  susciter  de 
réaction. 

C'est  de  même  à  un  réveil  des  microbes  qui  ont  pénétré  dans  Ja 
caisse  du  tympan  pendant  la  maladie  qu'il  faut  attribuer  lotite 
moyenne  de  la  convalescence.  Cette  complication,  assez  fréquente 
chez  les  enfants,  chez  qui  nous  en  avons  recueilli  8  observations, 
est  rare  chez  les  adultes  où  nous  n'en  trouvons  que  5  cas. 

De  ces  poussées  d'infection  secondaire,  nous  sommes  tenté  de 
rapprocher  les  manifestations  cutanées  tardives.  Leur  étude  soulève 
un  délicat  problème  de  nosographie.  Dans  plusieurs  cas,  on  a  vu 
survenir  à  la  convalescence  des  érythèmes  scarlatiniformes  parfois  si 
intenses  qu'on  a  pu  se  demander  s'il  ne  s'agissait  pas  d'une  rechute 
de  scarlatine.  Cependant,  à  envisager  les  faits  dans  leur  ensemble,  on 
est  conduit  à  une  autre  interprétation. 

Nous  avons  pu  recueillir,  en  effet,  19  cas  d'éry  thèmes  de  la  con- 
valescence. Ces  observations,  qui  se  rapportent  à  iO  hommes,  7 
femmes  et  2  enfants,  peuvent  être  divisées  en  plusieurs  groupes. 

Dans  une  première  catégorie,  nous  rangeons  trois  cas  où  Téry- 
thème  ne  ressemblait  en  rien  à  l'exanthème  scarlatîneux.  Deux  fois  il 
s'est  agi  d'éruptions  lichénoïdes  prurigineuses,  ayant  apparu  le 
sixième  ou  le  septième  jour  après  la  fin  des  manifestations  aigués  et 
n'ayant  duré  que  quarante-huit  heures.  Le  troisième  cas  concerne 
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un  homme  de  vingt-six  ans  qui,  quinze  jours  après  la  fin  de  sa  scar- 
latine, présenta  un  éry thème  papuleux  avec  douleurs  articulaires; 
cette  éruption  ne  dura  aussi  que  quarante-huit  heures,  Dans  les  trois 
cas,  la  scarlatine  avait  été  très  bénigne  et  les  éruptions  secondaires 
ne  s'accompagnèrent  d'aucune  manifestation  générale  et  notamment 
ne  provoquèrent  pas  de  fièvre. 

Le  deuxième  groupe  comprend  les  cas  les  plus  fréquents  où 
réruption  fut  analogue  à  celle  de  la  scarlatine  et  apparut  de 
vingt-quatre  heures  à  vingt  jours  après  la  fin  de  la  maladie.  Les 
phénomènes  cutanés  consistent,  dans  la  plupart  des  cas,  en  la  pro- 
duction de  petites  macules  occupant  le  thorax  et  le  haut  de  Tabdo- 
men;  le  lendemain,  l'éruption  est  confluente,  franchement  scarlati- 
niforme;  elle  reste  localisée  aux  parties  primitivement  atteintes  ou 
s'étend  à  la  racine  des  membres;  elle  s*accompagne  parfois  d*une 
légère  démangeaison,  mais  sa  durée  est  courte:  en  deux  ou  trois  joura 
l'évolution  est  terminée. 

Chez  7  malades,  l'éruption  fut  apyrétique;  elle  évolua  sans 
déterminer  de  réaction  générale  ;  une  fois,  on  nota  de  Ja  rougeur  de 
la  gorge  ;  dans  les  autres  cas,  le  tégument  cutané  était  seul  atteint. 
L'éruption  a  été  fébrile  dans  3  cas;  l'élévation  thermique  est 
sgrvenue  la  veille  de  l'exantème  et  a  atteint  38%  39%  39*»,8  et,  une 
fois,  40''5.  Mais  la  fièvre  était  passagère  et  ne  durait  que  vingt-quatre 
ou  quarante-huit  heures.  Dans  un  seul  cas,  il  y  eut  un  exanthème 
pharyngé. 

Si  ces  éruptions  fébriles  sont  généralement  bénignes,  elles  peu- 
vent cependant  s'accompagner  de  quelques  troubles.  Dans  un  cas, 
on  vit  réapparaître  l'albuminurie  qui  avait  existé  pendant  la  péiiode 
d'état  et  avait  disparu  à  ce  moment.  Dans  un  autre  cas,  où  l'on 
observa  deux  éruptions  secondaires,  la  première,  localisée  à  Tab- 
domen  et  au  thorax,  fut  précédée  d'une  élévation  thermique  qui 
atteignit  39^  et  suivie  d'une  albuminurie  assez  marquée  :  il  y  avait 
2  gr.  d'albumine  par  litre;  dix  jours  plus  tard,  le  malade  allait  bien, 
l'albuminurie  était  fort  diminuée,  lorsque  la  température  s'éleva  à 
40%2,  il  se  produisit  une  nouvelle  éruption  scarlatiniforme  généra- 
lisée avec  des  accidents  urémiques  assez  graves.  La  guérison  fut 
cependant  obtenue,  mais  l'albuminurie  persistait  encore  au  moment 
de  la  sortie,  un  mois  plus  tard. 
Voici  enfin  3  observations  beaucoup  plus  complexes. 
Un  Anglais,  âgé  de  vingt-deux  ans  était  arrivé  au  dix-septième  jour 
d'une  scarlatine  très  grave,  et  se  trouvait  en  pleine  desquamation  ; 
sa  température  oscillait  entre  38*"  et  38",5  ;  le  pouls  était  à  120  :  il  y 
avait  de  petites  escbares  au  niveau  du  sacrum;  cependant  l'état  du 
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malade  s'améliorait  et,  depuis  deux  jours,  Turine  ne  contenait  plus 
d'albumine.  C'est  alors  qu'apparut  une  nouvelle  éruption,  qui,  dès  le 
second  jour,  avait  pris  un  aspect  scarlatiniforme  très  net  et,  au  troi- 
sième jour,  s'était  généralisée  à  tout  le  tégument,  n'épargnant  que  la 
£sice  ;  en  même  temps,  les  urines  devenaient  de  nouveau  albumi- 
neuses,  mais  il  n'y  eut  pas  d'autres  manifestations  morbides;  la  tem- 
pérature ne  fut  pas  modifiée  et,  au  bout  de  six  jours,  Téruption  avait 
disparu  ;  seulement  elle  donna  lieu  à  une  nouvelle  desquamation  dis- 
tincte de  la  première;  il  y  avait  deux  feuillets  de  squames  superposés. 

Dans  un  deuxième  cas,  l'éruption  s'accompagna  d'une  fièvre  vive 
qui,  pendant  quatre  jours,  oscilla  entre  39^  et  40*^  ;  en  même  temps, 
il  y  eut  une  amygdalite  violente,  des  adénopathies  sous-maxillaires  ; 
les  urines  devinrent  très  rares,  500  ce.  en  vingt-quatre  heures;  elles 
contenaient  du  sang,  puis  de  l'albumine;  au  quatrième  jour,  la 
fièvre  tomba  et  il  se  produisit  un  abcès  de  l'amygdale. 

Enfin  un  dernier  cas  concerne  une  Anglaise,  âgée  de  vingt-trois  ans, 
qui  avait  eu  une  scarlatine  très  grave,  avec  violentes  arthropathics, 
anurie  passagère,  albuminurie.  Au  neuvième  jour,  les  manifestations 
se  calmèrent  et  la  desquamation  commença.  Six  jours  plus  tard,  on 
constata  une  nouvelle  éruption  bien  marquée  sur  le  thorax;  la  veille 
la  malade  avait  éprouvé  de  la  céphalalgie,  un  peu  de  mal  de  gor^e 
et,  le  soir,  la  température  était  remontée  à  38°,4.  Le  jour  de  l'érup- 
tion, la  température  se  maintint  à  38*"  et,  dès  le  lendemain,  elle 
revint  à  la  normale.  Ce  fut  seulement  ce  jour-là  que  réruption, 
étendue  sur  tout  le  tronc,  atteignit  son  apogée  ;  dès  le  jour  suivant, 
elle  avait  disparu.  L'examen  de  la  gorge  avait  montré  un  peu  de  rou- 
geur sur  le  voile  et  les  piliers. 

Quatre  jours  après  la  disparition  de  cet  exanthème,  on  constatait 
une  nouvelle  éruption  scarlatiniforme,  limitée  à  la  partie  antérieure 
du  thorax.  Comme  pour  la  poussée  précédente,  le  début  des  mani- 
festations cutanées  avait  été  précédé,  pendant  vingt-quatre  heures, 
de  malaises  et  d'une  élévation  de  température  qui  avait  atteint  39^. 
Au  moment  de  l'éruption,  la  température  se  maintenait  à  38^,5  :  en 
même  temps  le  pouls  était  rapide,  à  140,  et  les  urines  contenaient 
de  nouveau  de  l'albumine.  Le  8  mai,  l'éruption  avait  diminué,  mais 
la  malade  éprouvait  de  violentes  douleurs  articulaires  généralisées 
et  la  température  oscillait  entre  38°  et  38%5;  le  9,  l'état  éUit  le 
même;  le  10,  tous  les  accidents  avaient  disparu. 

On  assiste  donc,  dans  ce  dernier  cas,  à  l'apparition  de  deux  exan- 
thèmes, l'un  assez  intense  avec  angine  légère,  mais  avec  peu  de  mani- 
festations réactionnelles:  l'autre  plus  léger,  mais  s'accompagnant  de 
fièvre,  d'arthropathies  et  d'albuminurie. 
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Â  n'envisager  que  certaines  de  nos  observations,  on  pourrait 
croire  à  une  rechute  de  scarlatine  ;  mais  en  tenant  compte  de  tous 
les  faits  que  nous  avons  cités,  la  question  apparaît  bien  plus  com- 
plexe et  impose  des  conclusions  fort  réservées.  On  trouve,  en  effet, 
toute  une  série  de  transitions  entre  les  érythèmes  qui  ne  s'accom* 
pagnent  d'aucune  autre  manifestation  morbide  et  ceux  qui  évoluent 
avec  de  la  fièvre,  de  l'angine,  des  arthropathies,  de  l'albuminurie  et 
reproduisent  par  conséquent  le  tableau  plus  ou  moins  complet  de  la 
scarlatine.  L'interprétation  est  d'autant  plus  délicate  que,  ne  con- 
naissant pas  l'agent  pathogène  de  la  maladie,  nous  ne  pouvons  que 
foire  des  hypothèses  ou  raisonner  par  analogie.  Or,  des  exemples 
nombreux  démontrent  que  les  érythèmes  scarlatiniformes  peuvent 
apparaître  après  les  infections  les  plus  diverses,  après  la  diph- 
térie, après  l'érysipèle  :  puisqu'il  en  est  de  même  après  la  scarlatine, 
on  est  en  droit  de  demander  à  quels  caractères  on  pourra  recon- 
naître s'il  s'agit  réellement  d'une  rechute.  Sans  nier  la  possibilité  de 
la  rechute,  nous  la  tenons  pour  exceptionnelle,  et  l'apparition  si  fré- 
quente de  complications  infectieuses,  tant  dans  nos  observations 
que  dans  celles  publiées  par  divers  auteurs  comme  des  exemples  de 
rechute,  nous  porte  à  penser  que  la  plupart  des  faits  de  ce  genre 
doivent  être  interprétés  comme  des  érythèmes  infectieux  secon- 
daires. 

En  résumé,  à  la  convalescence  de  la  scarlatine,  on  peut  observer 
toute  une  série  d'accidents  que  nous  considérons  comme  relevant 
d'infections  secondaires  et  qui  s'expliquent  par  une  exaltation  des 
microbes  qui  d'abord  restaient  cantonnés,  comme  des  hôtes  inof- 
fensifs, dans  diverses  parties  de  l'organisme.  Ces  microbes  sont 
entrés  par  la  gorge  et  se  sont  arrêtés  dans  les  cryptes  amygda- 
liennes,les  ganglions  sous-maxillaires,  ou  bien  ils  ont  remonté  dans  la 
caisse,  ou  bien  enfin,  pénétrant  dans  l'organisme,  ils  ont  été  se  fixer 
dans  les  reins. 

Il  faut  un  temps  assez  long  pour  que  ces  germes  soient  détruits. 
Aussi  conçoit-on  qu'à  la  moindre  cause  occasionnelle,  survenant  pen- 
dant la  convalescence,  des  accidents  puissent  éclater.  Parfois  ce  seront 
les  manifestations  locales  qui  domineront;  ailleurs  ce  seront  les  phé- 
nomènes généraux  :  dans  ce  dernier  cas,  il  se  fera  une  poussée 
fébrile  passagère  dont  la  cause  échappe  ou  qui  peut  s'expliquer  par 
une  angine,  une  adénite,  ou  bien  par  une  poussée  d'érythème  ou  de 
néphrite  aiguë.  Plusieurs  de  ces  manifestations  pourront  coexister 
et  constituer,  par  leur  ensemble^  un  tableau  clinique  assez  complexe. 
La  néphrite  scarlatineuse  nous  apparaît  ainsi  comme  due  à  Texalta- 
tion  d'un  microbe  cantonné  dans  le  rein,  étant  resté  silencieux 


586  REVUE  DE   MÉDECINE 

jusque-là,  ou  ayant  traduit  sa  présence  par  une  albuminurie  précoce 
et  transitoire. 

La  plupart  de  ces  accidents  sont  dus  au  streptocoque.  Or,  à  la  suite 
des  érysipèles,  on  peut  observer  des  manifestations  analogues  à 
celles  qui  suivent  la  scarlatine.  Le  streptocoque  de  Térysipèle  peut 
rester  longtemps  à  Tétat  d'hôte  inoffensif  dans  la  peau,  les  ganglions, 
et  susciter,  plus  ou  moins  tardivement,  des  accès  fébriles,  des  adé- 
nopathies,  des  érythèmes. 

Mortalité.  —  Nous  avons  enregistré  8  décès,  qui  se  répartissent 
de  la  façon  suivante  :  5  chez  des  adultes,  ce  qui  fait  une  proportion 
de  2  pour  100;  2  chez  des  enfants  de  trois  et  de  quatre  ans;  1  chez 
un  enfant  de  quinze  mois. 

Deux  malades,  parmi  les  adultes,  succombèrent  à  une  scarlatine 
sans  complications  appréciables.  Ce  fut  d'une  part  une  femme  de 
vingt-trois  ans,  qui  entra  en  pleine  scarlatine;  au  moment  de  l'ad- 
mission, on  constata  une  éruption  intense,  hémorragique  au  niveau 
des  jambes;  il  y  avait  un  violent  délire;  la  langue  était  sèche;  la 
température  atteignait  39°,9;  les  urines,  rares,  contenaient  beaucoup 
d*albumine.  La  malade  succomba  quelques  heures  après  son  admis- 
sion. 

Â  Tautopsie,  on  trouva  un  foie  volumineux  et  une  rate  énorme;  le 
cœur,  flasque  et  mou,  de  couleur  feuille  morte,  contenait  un  sang 
liquide  mélangé  à  quelques  caillots  friables;  les  reins  étaient  con- 
gestionnés et  parsemés  de  points  rouges  dans  leur  substance  corti- 
cale. La  culture  du  sang  donna  du  streptocoque.  Il  ne  faut  pas 
s'étonner  de  ce  dernier  résultat  ni  se  baser  sur  lui  pour  affirmer 
l'existence  d'une  septicémie  secondaire,  qui  aurait  joué  un  rôle  dans 
la  terminaison  fatale;  car,  à  presque  toutes  les  autopsies  de  scarla- 
tineux,  on  trouve  ce  microbe.  Voici  cependant  une  observation  qui 
fait  exception  à  cette  règle  : 

Une  femme  de  vingt-trois  ans,  enceinte  de  six  mois  et  demi,  est 
prise  de  céphalalgie  avec  fièvre;  le  lendemain,  Téruption  scarlati- 
neuse  apparaît  et,  deux  jours  plus  tard,  la  malade  accouche.  On 
l'envoie  alors  dans  notre  service;  l'état  général  ne  laisse  aucun 
espoir;  la  malade  est  prostrée;  le  ventre  est  fortement  ballonné,  la 
température  est  à  39**,5,  il  y  a  incontinence  des  matières.  On  injecte 
600  grammes  de  solution  saline, mais  la  malade  succombe  une  heure 
plus  tard.  A  l'autopsie  on  ne  trouve  aucune  lésion  viscérale, et  notam- 
ment aucune  altération  utérine;  les  cultures  faites  avec  le  sang  du 
cœur  restent  stériles.  Cette  malade  a  donc  succombé  à  une  vraie  sca^ 
latine  maligne;  il  est  très  probable  que  la  grossesse  a  joué  un  rôle 
important  dans  le  mécanisme  de  la  mort;  mais  l'examen  bacténolo- 
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gique  démontre  qu'il  ne  s*agit  pas,  comme  on  aurait  pu  le  supposer 
au  premier  abord,  d'une  infection  puerpérale  surajoutée. 

Enfin,  un  troisième  malade  a  succombé  avec  des  accidents  d'ictère 
grave  et  l'examen  histologique  du  foie  révéla,  en  effet,  une  dégéné- 
rescence extrêmement  étendue  des  cellules  hépatiques. 

Les  deux  autres  adultes  sont  morts  de  complications;  l'un,  à  la  fin 
de  la  scarlatine,  a  été  atteint  de  gangrène  des  membres  inférieurs 
par  artérite;  Texamen  bactériologique  démontra  qu'il  s'agissait  d'une 
infection  secondaire  à  streptocoque;  Tautre  a  succombé  brusque- 
ment par  œdème  suraigu  du  poumon  au  cours  d'une  néphrite  scarla- 
tineuse.  Nous  avons  déjà  rapporté  cette  observation  à  propos  des 
complications  rénales. 

Quant  aux  trois  enfants,  l'un  mourut  quelques  heures  après 
son  entrée  au  milieu  de  convulsions;  un  autre  pendant  la  conva- 
lescence, par  suite  d'une  broncho-pneumonie  double.  Le  troisième 
cas  a  été  plus  intéressant;  il  s'agit  d'un  enfant  de  quinze  mois 
apporté  mourant  à  l'hôpital;  il  était  atteint  d'une  angine  diphtérique 
survenue,  contrairement  à  l'opinion  classique,  d'une  façon  précoce, 
c'est-à-dire  à  la  période  d'état.  L'autopsie  révéla,  en  outre,  de  petits 
foyers  de  broncho-pneumonie. 

En  résumé,  des  8  malades  qui  sont  morts,  4  ont  succombé 
à  des  scarlatines  malignes;  3  à  des  infections  secondaires  :  broncho- 
pneumonie tardive;  angine  diphtérique;  artérite  slreptococcique; 
le  dernier  enfin  à  un  œdème  pulmonaire  d'origine  rénale. 

Rubéole. 

Nous  n'avons  observé  que  8  cas  de  rubéole,  ce  qui  tient  proba- 
blement à  ce  que  les  malades,  se  sentant  peu  atteints,  restent  à  se 
soigner  chez  eux.  Il  s*agit  d'individus  ayant  de  dix-neuf  à  vingt-huit 
ans.  Chez  tous,  l'éruption  offrait  les  caractères  hybrides  de  la  scar- 
latine et  de  la  rougeole  :  la  fièvre  était  nulle  ou  atteignait  38'';  il  y 
avait  du  catarrhe  oculo-uasal,  de  la  dysphagie,  un  engorgement  dou- 
loureux des  ganglions  cervicaux  et  occipitaux.  Les  malades  ont  guéri 
rapidement  sans  rien  présenter  de  notable. 

Varicelle. 

Nos  observations  de  varicelle,  au  nombre  de  63,  se  répartissent  de 
la  façon  suivante  : 
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2  à  12  mois 

Hommes. 

Femmes. 

ToUl. 

8 
6 
10 
6 
2 
2 
1 

8 
7 
5 
3 
2 
1 
2 

46 
13 
15 

9 
4 
3 
3 

13  à  24  mois 

3  à   5  ans 

6  à  15  ans 

10  &  20  ans 

21  â  30  ans  

31  à  35  ans. 

35 

28 

63 

Les  enquêtes  que  nous  avons  faites  nous  ont  permis  de  retrouver 
chez  23  malades  comment  la  contagion  s^était  produite;  chez  3 
d'entre  eux  nous  avons  eu  des  renseignements  qui  nous  ont  con- 
duit à  fixer  l'incubation  une  fois  à  seize  jours,  les  deux  autres  fois 
à  dix-sept. 

La  période  prodromique,  qui  fait  souvent  défaut,  peut  être  carac- 
térisée par  quelques  phénomènes  intéressants  à  connaître;  outre 
les  malaises,  la  céphalalgie,  nous  avons  noté  plusieurs  fois  des  nau- 
sées, des  vomissements,  de  la  dysphagie  et,  chez  un  garçon  marchand 
de  vin,  du  délire.  Enfin  4  malades  se  plaignaient  d'une  rachiaJgie 
plus  ou  moins  marquée;  ce  symptôme,  auquel  on  attribue  une  si 
grande  importance  pour  le  diagnostic  de  la  variole,  n'a  donc  pas  une 
valeur  absolue;  s'il  n'a  pas  été  signalé  jusqu'ici  dans  la  varicelle, 
c'est  parce  que  les  descriptions  sont  faites  d'après  des  observations 
recueillies  chez  les  enfants,  et  que  ceux-ci  ne  rendent  pas  suffi- 
samment compte  de  ce  qu'ils  éprouvent. 

La  fièvre,  nulle  dans  32  cas,  a  oscillé  dans  les  autres  observations 
entre  SS»  et  39%  6  fois  elle  a  atteint  39%5  et  une  fois  ÂÙ".  D'ailleurs, 
môme  quand  elle  arrive  à  ce  chiffre  élevé,  la  fièvre  ne  dure  que 
quelques  jours  et  le  plus  souvent  elle  a  disparu  vingt-quatre  ou  qua- 
rante-huit heures  après  l'entrée  à  l'hôpital. 

Nous  n'avons  guère  de  complications  à  signaler  :  nous  noterons 
seulement  une  poussée  de  congestion  pulmonaire  avec  souffle,  pen- 
dant  quarante-huit  heures,  chez  un  enfant  de  neuf  mois,  et  des  traces 
d'albumine  chez  2  autres  enfants. 

Malgré  sa  bénignité  habituelle,  la  varicelle  peut  se  terminer  par 
la  mort.  Nous  avons  eu  4  décès  :  dans  2  cas,  il  ne  semble  pas 
qu'il  se  soit  produit  de  complications  secondaires.  Un  enfant  de  dix- 
sept  mois  entre  le  soir  à  l'hôpital  pour  une  varicelle  intense  :  la  tem- 
pérature est  à  39^,5  ;  le  lendemain  il  succombe  brusquement  à  huit 
heures  du  matin.  Un  autre,  âgé  de  six  ans  et  demi,  nous  est  amené  aa 
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huitième  jour  de  sa  varicelle  ;  Tétat  général  est  très  grave,  la  tempéra- 
ture est  à  39'';  des  convulsions  se  répètent  constamment;  quelques 
heures  après  l'entrée,  l'enfant  meurt  au  milieu  de  phénomènes 
éclamptiques,  avec  une  température  de  42*,1*  ^^^^  ces  deux  cas, 
Tautopsie  a  été  négative  et  la  culture  du  sang,  recueilli  aussitôt 
après  la  mort,  a  donné  du  streptocoque. 

Dans  le  troisième  cas,  la  mort  est  due  à  une  pyémie  secondaire. 
Un  enfant  de  trois  ans  entre  six  jours  après  le  début  d'une  varicelle; 
Téruption  est  en  voie  de  décroissance  ;  mais  latempératureatteint  40®  • 
les  urines  sont  fortementalbumineuses.  La  jambe  gauche  est  le  siège 
d'un  œdème  considérable  et  douloureux;  la  peau  tendue  est  rouge 
par  places;  on  trouve  dans  l'aine  de  nombreux  ganglions.  Devant  ces 
symptômes,  on  porte  le  diagnostic  de  phlébite.  L'enfant  succombe 
quarante-huit  heures  plus  tard.  L'autopsie  révèle  une  péncardite 
purulente  et  une  phlébite  suppurée  do  la  veine  saphène  interne. 
La  culture  du  pus  donne  du  staphylocoque  doré. 

Enfin,  dans  le  quatrième  cas,  il  s'agit  d'un  enfant  de  cinq  ans,  entré 
le  12  janvier  avec  une  varicelle  hémorragique;  les  bulles  sont  pleines 
de  sang  et  entourées  d'un  cercle  ecchymotique;  sur  les  jambes  on 
trouve,  en  plus,  des  taches  de  purpura  et   deux  grosses  bulles 
pleines  de  sang;  les  gencives  sont  saignantes;  il  y  a  eu  des  épis- 
taxis  la  veille  de  rentrée;  le  voile  du  palais  est  pointillé  de  noir  et 
on  y  trouve  quelques  bulles  hémorragiques;  une  petite  plaie  acci- 
dentelle au  niveau  du  doigt  donne  lieu  à  un  suintement  sanguin 
continuel.  Les  jours  suivants  les  hémorragies  augmentent  ;  il  y  a 
écoulement  de  sang  parle  nez  et  la  bouche;  le  17  janvier,  on  note 
des  ecchymoses  palpébrales  et  du  melœna.  Puis,  à  partir  de  ce  moment, 
une  amélioration  se  produit;  les  lésions  se  sèchent  et  le  23  elles 
sont  guéries;  mais  il  survient  une  otite  double  dont  le  pus  renferme 
du  streptocoque  et  du  staphylocoque  doré.  Le  malade   continue  à 
maigrir  et  à  s'affaiblir;  de  temps  en  temps  il  a  encore  quelques 
hémorragies  gingivales;   tous  les  soirs  la  température  s'élève  à 
39*>  ou  40*.  La  persistance  de  la  fièvre,  le  développement  du  foie  et 
de  la  rate,  la  présence  d'adénopathies  multiples  font  porter  le  dia- 
gnostic de  tuberculose  miliaire;  en  effet,  les  accidents  vont  en  pro- 
gressant; le  24  avril,  plus  de  trois  mois  après  l'entrée,  surviennent 
des  manifestations  méningées  auxquelles  l'enfant  succombe  le  3  mai. 
A  l'autopsie,  on  trouve  une  rate  volumineuse,  entourée  de  fausses 
membranes;  le  foie  est  gros,  rempli  de  tubercules  ;  les  poumons  sont 
également  criblés  de  granulations;  le  cœur  contient  un  petit  tuber- 
cule dans  le  pilier  du  ventricule  gauche.  On  constate  enfin  les  lésions 
classiques  de  la  méningite  tuberculeuse. 

Rbv.  db  hêd.,  tomb  xvii.  —  1897.  40 
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Cette  observation  nous  a  paru  intéressante.  Si,  dans  ce  cas,  la  mort 
ne  peut  être  attribuée  à  la  varicelle,  il  est  possible  que  la  Gèvre 
éruptive  ait  hâté  la  marche  de  la  tuberculose  ;  il  est  probable  aussi 
que,  réciproquement,  la  déchéance  organique  provoquée  par  la 
tuberculose  a  donné  à  la  varicelle  le  caractère  hémorragique.  £ien 
qu'on  en  ait  déjà  cité  quelques  exemples,  on  sait  que  la  varicelle 
hémorragique  est  une  modalité  clinique  tout  &  fait  exceptionnelle. 

En  laissant  de  côté  ce  cas,  où  la  mort  ne  peut  être  attribuée  à  la 
varicelle,  on  voit  que  nous  avons  eu  3  décès,  ce  qui  fait  encore 
une  mortalité  de  4,7  pour  100. 

Variole. 

C*est  une  vérité  banale  que,grÂce  aux  perfectionnements  apportés 
dans  le  service  de  la  vaccination,  la  variole  diminue  chaque  année. 
Cependant  nous  avons  encore  reçu  38  malades  atteints  de  cette  infec- 
tion ;  on  peut  les  classer  de  la  façon  suivante  : 


5  ans 

Hommes. 

Femmes. 

ToUl. 

1 
4 
8 
3 
i 
1 

• 
3 
10 
5 
1 
1 

J 

7 

18 
8 
2 

2 

16  à  20    — 

21  à  30      -  

31  à  40    — 

4j  à  50    — 

51  à  fiji    — 

18 

20 

38 

Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  les  autres  fièvres  éruptives,  on 
arrive  assez  souvent,  par  un  interrogatoire  minutieux,  à  déterminer 
de  quelle  façon  les  malades  ont  été  contagion  nés;  on  peut  même 
suivre  la  marche  de  certaines  épidémies  et  on  reconnaît  alors  que 
la  transmission  s'est  opérée  non  par  l'air,  mais  par  contact  direct. 
Rien  d'instructif  à  ce  propos  comme  une  petite  épidémie  qui  s'est 
développée  à  la  fin  de  Tannée  d896  et  dont  voici  Thistoire. 


I.  —  Au  mois  de  novembre,  une  femrne  R...,  charbonnière,  est  soignée' 
chez  elle,  5,  rue  Lécluse,  pour  une  variole.  Elle  contagionne  cinq  personnes: 

II.  —  B...  Ernest,  vingt-cinq  ans,  tailleur,  habitant,  6,  rue  Lécluse.  Il  esl 
devenu  malade  le  25  novembre  et  est  entré  dans  notre  service  le  27;  il  t 
contracté  la  variole  indirectement  :  sa  femme  de  ménage,  qui  d'aillcars 
est  restée  indemne,  se  servait  chez  la  charbonnière  R... 
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III.  —  Bl...  Agathe,  dix-neuf  ans,  cuisinière,  7,  rue  Lécluse,  se  servait 
chez  la  charbonnière  R...;  tombée  malade  le  24,  elle  est  entrée  dans  notre 
service  le  30  novembre. 

IV.  —  Bouse...  Marie,  habitant  9,  rue  TrufTault,  a  soigné  la  femme  R..., 
sa  nièce;  devenue  malade  le  24  novembre,  elle  est  restée  chez  elle  et  a 
succombé  le  29  novembre. 

V.  —  G...  Antoine,  vingt  et  un  ans,  est  allé  voir  la  femme  R...  et  est 
devenu  malade  le  29  novembre;  entré  dans  notre  service  le  5  décembre. 

VI.  —  J...  Jean,  trente-trois  ans,  briquetier,  est  allé  prendre  des  nou- 
velles de  la  femme  R...  et  est  resté  dans  la  chambre  à  côté  à  jouer  aux 
cartes  avec  le  mari.  Atteint  de  variole  quinze  jours  plus  tard,  il  entre  dans 
notre  service  le  7  décembre. 

Des  cinq  personnes  contaminées  par  la  femme  R...,  une  seule,  la  femme 
Bouse...,  a  été  soignée  chez  elle  :  or,  cette  femme  tenait  un  petit  hôtel 
meublé,  9,  rue  TrufTault;  elle  a  contaminé  cinq  autres  personnes;  ce  sont, 
par  ordre  de  dates  : 

Vil.  —  M...  Léonard,  maçon,  qui  habitait  l'hôtel  meublé  de  la  rue  Truf- 
fault  et  a  vu,  à  plusieurs  reprises,  sa  propriétaire  malade.  La  variole  débuta 
le  4  décembre;  entré  dans  notre  service  le  10. 

VUL  —  L...  Bernard,  vingt-six  ans,  peintre,  a  passé  une  nuit  à  l'hôtel  de 
la  rue  TrufTault  et  a  vu  le  mari  de  la  femme  Bouse...;  huit  jours  plus  tard^ 
le  7 décembre,  la  variole  débute;  entré  le  iO  dans  notre  service. 

IX.  —  Bouse...,  cinquante  ans,  charbonnier,  beau-frère  de  la  femme 
Bouse...,  le  jour  de  la  mort  de  celle-ci,  il  est  resté  vingt-quatre  heures  dans 
la  maison  et  s'est  occupé  à  ranger  les  affaires  de  la  morte.  Il  est,  tombé 
malade  le  10  décembre,  est  entré  dans  notre  service  le  16. 

X.  —  D...  Jeanne,  vingt-deux  ans,  domestique.  La  contagion  a  été  indi- 
recte :  la  sœur  de  cette  femme,  qui  habitait  avec  elle,  est  allée  à  plusieurs 
reprises  voir  la  femme  Bouse... 

XI.  —  M...  Albert,  vingt-cinq  ans,  imprimeur,  a  passé  quatre  nuits  du 
il  au  io  décembre  à  l'hôtel  Bouse...  Malade  le  23  décembre,  il  entra  dans 
notre  service  le  30. 

A  ces  onze  cas,  on  pourrait  en  ajouter  trois  autres  concernant  des 
femmes  qui  habitaient  le  même  quartier;  mais  le  mode  de  contagion 
n*ayant  pu  être  établi  aussi  nettement,  nous  les  laisserons  de  côté. 

Uétude  de  cette  petite  épidémie,  outre  les  renseignements  qu'elle 
fournit  sur  le  mode  de  contamination,  démontre  encore  combien 
risolement  rend  de  services.  Voilà  14  malades  atteints  de  variole  : 
12  d*entre  eux  sont  transportés  à  Thôpitalet  leurs  cas  restent  isolés  : 
2  sont  soignés  chez  eux  et  contaminent  10  personnes. 

On  pouvait  espérer  que  les  faits  que  nous  venons  de  rapporter 
pourraient  servir  à  préciser  le  temps  de  l'incubation  ;  mais  quelques 
individus  sont  allés,  à  plusieurs  reprises,  voir  les  malades,  d'autres 
ont  fourni  des  renseignements  peu  précis  :  deux  seulement  ont  net- 
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tement  affirmé  qu'il  s*était  écoulé  neuf  ou  dix  jours  entre  la  con- 
tamination et  le  début  de  leur  maladie. 

L'invasion  de  la  variole  est,  comme  on  sait,  assez  brusque;  elle 
est  caractérisée  par  des  frissons,  des  vomissements,  de  la  fièvre  et  de 
la  rachiaigie.  Ce  dernier  symptôme  auquel  on  attache,  avec  juste 
raison,  une  très  grande  importance,  n*est  pas  absolument  constant; 
il  faisait  défaut  dans  6  cas,  ce  qui  constitue  une  proportion  assez 
élevée.  Par  contre,  les  malades  éprouvent  assez  souvent,  d*une 
façon  précoce,  des  douleurs  de  gorge  et  de  la  dysphagie.  Il  but 
bien  connaître  ces  manifestations  qui  pourraient  faire  penser,  surtout 
quand  la  rachiaigie  fait  défaut,  à  une  simple  angine  ou  à  un  début  de 
scarlatine. 

Les  prodromes  durent  d'habitude  de  deux  à  six  jours:  dans  un  cas, 
ils  se  sont  prolongés  sept  jours  :  dans  un  autre  ils  firent  défaut  :  le 
malade  fut  pris  simultanément  de  céphalalgie  et  de  fièvre,  il  eut 
des  vomissements  et,  quelques  heures  plus  tard,  il  remarqua  son 
éruption  qui  d'ailleurs  fut  fort  discrète.  Dans  les  autres  cas,  la 
période  pré-éruptive  a  pu  être  fixée  de  la  façon  suivante  :  deux 
jours  dans  9  cas;  trois  jours  dans  dO  cas;  quatre  jours  dans  4  et 
cinq  dans  4  autres.  On  a  dit  qu'une  éruption  précoce  doit  faire 
craindre  une  variole  grave;  le  fait  est  que,  sur  les  9  individus  dont 
Téruption  débuta  au  bout  de  deux  jours,  nous  trouvons  2  cas  très 
graves  et  3  mortels. 

L'éruption  cutanée  est  généralement  précédée  d*un  énanthème; 
on  voit,  dans  la  gorge,  des  pustules  qui  permettent  souvent  de  faire 
un  diagnostic  précoce.  Ce  signe,  sur  lequel  M.  Coste  a  justement 
appelé  l'attention,  présente  une  grande  valeur  sémiologique,  il  ne 
faisait  défaut  que  chez  deux  malades  atteints  de  variole  fort  dis- 
crète; peut-être  Téruption  pharyngée  avait-elle  existé  avant  Tad* 
mission  dans  notre  service. 

Nous  n'avons  rien  noté  de  bien  spécial  sur  les  caractères  et  la 
marche  de  l'éruption.  Gomme  on  l'a  souvent  fait  remarquer,  les  élé- 
ments, même  dans  les  formes  peu  abondantes,  sont  souveat  cohé- 
rents, parfois  secondairement  confluents  sur  la  face;  il  en  est  de 
même  en  certaines  régions  soumises  à  des  frottements,  par  exemple 
au  niveau  des  jarretières  et,  plus  rarement,  au  niveau  des  bottines. 
Les  pustules  peuvent  se  réunir  pour  former  de  petits  lacs  puru- 
lents sur  les  parties  où  le  tissu  cellulaire  est  lâche,  comme  aux  plis 
inguinaux.  Par  contre,  les  éléments  sont  souvent  arrêtés  dans  leur 
évolution  sur  les  points  soumis  à  une  compression  continue, 
notamment  sur  le  dos.  Cette  observation  nous  avait  fait  espérer 
qu'on  pourrait  entraver  révolution  des  pustules  en  faisant  pratiquer 
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une  compression  élastique;  mais  cette  tentative  thérapeutique  n*a 
pas  donné  de  résultats  bien  satisfaisants. 

On  a  Thabitude  de  diviser  les  varioles ,  d'après  le  nombre  et 
rétendue  des  pustules,  en  discrète,  cohérente  et  confluente,  et 
d'après  l'évolution,  c'est-à-dire  suivant  qu'il  y  a  ou  non  de  la  sup- 
puration, en  variole  vraie  et  varioloïde.  Ces  divisions  sont  forcément 
arbitraires. 

Une  variole  peut  être  discrète  sur  le  corps,  cohérente  sur  les  mains, 
confluente  sur  la  face.  D'un  autre  côté,  il  faut  bien  différencier  les 
varioles  primitivement  confluentes  de  celles  qui  le  sont  secondaire- 
ment  ;  dans  ce  dernier  cas,  c'est  en  se  développant  que  les  pustules 
viennent  à  se  toucher  et  à  se  confondre:  le  pronostic  est  alors  beau- 
coup plus  favorable.  Enfin  il  s'en  faut  que  tous  les  éléments  suivent 
la  même  évolution  :  les  uns  se  flétrissent  alors  que  d'autres  suppu- 
rent; ce  sont  surtout  ceux  de  la  face  et  des  mains. 

£n  tenant  compte  de  ces  remarques,  nous  arrivons  à  diviser  nos 
38  observations  de  la  façon  suivante  : 


V.  discrète  :  pas  de  suppuration.. . 
V.  abondante  :  pas  de  suppuration. 

V.  abondante  :  siipp.  à  la  face 

V.  abondante  :  supp.  multiples.... 

V.  confluente 

V.  hémorragique 


Hommes. 

Femmes. 

9 

5 

2 

2 

2 

5 

2 

5 

1 

l 

2 

2 

18 

20 

Total. 


14 
4 
7 
7 
2 
4 


38 


Cas 

ayant 

tous 

guéri. 

Cas 

mortels. 


Nous  ne  rangeons  pas,  parmi  les  varioles  hémorragiques,  celles 
où  quelques  pustules  se  remplissent  de  sang;  dans  ce  cas,  il  ne  se 
produit  aucun  phénomène  grave,  aucune  modification  dans  révolu- 
tion de  la  maladie.  On  voit  seulement,  surtout  au  niveau  des  jambes, 
quelques  éléments  devenir  ecchymotiques;  ailleurs  il  se  produit  des 
suffusions  sanguines  entre  les  pustules.  Ailleurs  enfin  c'est  au 
moment  de  la  dessiccation  que  du  sang  s'épanche  au-dessous  des 
croûtes;  c*est  ce  que  nous  avons  observé  au  niveau  des  doigts;  dans 
un  cas,  il  se  produisit  en  même  temps  une  hémorragie  sous-conjonc- 
tivale;  mais  ces  diverses  manifestations  n'ont  nullement  entravé 
l'évolution  favorable. 

Parmi  les  phénomènes  généraux,  il  convient  d'abord  de  citer  la 
fièvre;  nous  n'avons  pu  l'étudier  qu'une  fois  Téruption  constituée, 
car  jamais  les  malades  n'ont  été  envoyés  à  la  période  prodromique. 
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Or  huit  individus  sont  arrivés  déjà  apyrétiques;  chez  les  autres  la 
température  a  rarement  été  très  élevée;  nous  ne  parlons  que  des  cas 
qui  ont  guéri;  quatre  fois  seulement  elle  atteignait  40^;  le  plus  sou- 
vent elle  ne  dépassait  pas  39^.  Quant  à  la  durée  nous  trouvons,  à 
partir  du  début,  cinq  jours  dans  4  cas,  six  dans  3  cas,  sept  à  huit 
dans  3  autres,  dix  à  onze  dans  6  cas,  treize  à  quinze  également 
dans  6  et,  dans  un  dernier  cas,  dix-neuf  jours. 

En  même  temps  que  Télévation  thermique,  on  peut  observer  du 
délire;  mais  ce  trouble  est  rare  :  nous  ne  Tavons  rencontré  que  chez 
5  hommes,  dont  3  succombèrent  et  dont  les  2  autres  eurent  des 
varioles  graves. 

L'albuminurie  est  beaucoup  moins  fréquente  que  dans  les  autres 
fièvres  éruptives  :  dans  les  cas  mortels,  elle  a  été  constante  et  a 
complété  le  tableau  de  Tinfection  générale;  dans  les  autres  cas, 
nous  ne  l'avons  notée  que  5  fois;  elle  fut  d'ailleurs  assez  peu  abon- 
dante et  peu  durable.  C'est  une  manifestation  de  la  période  d*état; 
une  seule  fois,  elle  survint  à  la  convalescence  d'une  variole  discrète; 
elle  s'annonça  par  une  élévation  thermique  de  39<>,  mais  au  bout  de 
trois  jours  elle  avait  disparu. 

Au  début  de  la  variole,  nous  avons  noté  assez  souvent  un  peu  de 
diarrhée  passagère;  dans  les  cas  mortels,  nous  avons  observé  des 
diarrhées  fétides,  abondantes,  qui  résistaient  à  tous  les  traitements 
et  dont  la  connaissance  semble  assez  importante  pour  le  pronostic. 

Signalons  enfin  les  arthralgies  qui  ont  été  observées  dans  deux 
cas  et  ont  été  fort -passagères  et  les  souffles  extra-cardiaques,  qui  se 
sont  rencontrés  dans  9  cas,  soit  chez  4  hommes  et  5  femmes;  ils 
occupent  généralement  la  région  apexienne. 

La  variole  exerce,  comme  on  sait,  une  notable  influence  sur  les 
fonctions  menstruelles.  Chez  quatre  malades,  nous  avons  observé 
des  métrorragies  qui,  dans  trois  cas,  ne  furent  pas  inquiétantes;  chez 
une  autre  femme,  assez  gravement  atteinte,  on  vit  se  produire,  au 
moment  où  l'éruption  commençait  à  se  flétrir  une  hémorragie  uté- 
rine, assez  abondante  pour  provoquer  des  syncopes;  puis  survinrent 
des  hémorragies  sous-cutanées  au  niveau  des  mains  et  des  pieds; 
malgré  ces  accidents,  la  malade  guérit. 

Nous  n'avons  observé  la  variole  que  chez  une  femme  enceinte;  la 
maladie  se  termina  par  la  mort. 

Au  moment  de  la  convalescence,  peuvent  survenir  encore  quel- 
ques troubles.  Ce  fut  une  fois  une  poussée  fébrile,  sans  cause  appi*^* 
ciable.  Plus  souvent  on  voit  des  adénopathies  cervicales  qui  parfois 
s'indurent  et  persistent  longtemps.  Enfln  une  fois,  il  s'est  proJuil 
une  pleurésie  séreuse  qui  guérit  après  une  thoracentèsc. 
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Sur  les  38  malades  atteints  de  variole,  6  ont  succombé,  ce  qui 
fait  une  mortalité  de  15,8  pour  100.  Dans  2  cas,  il  s*est  agi  de 
formes  confluentes.  Une  femme  de  quarante-cinq  ans  succomba  à  la 
période  de  suppuration,  ayant  eu  une  diarrhée  extrêmement  abon- 
dante et  absolument  incoercible.  Un  homme  de  cinquante  ans  pré- 
senta des  manifestations  plus  intéressantes  :  il  était  atteint  d'une 
variole  confluente  fort  grave,  pour  laquelle  M.  Béclère  lui  injecta  du 
sérum  de  veau  vacciné;  après  une  amélioration  passagère,  l'état  du 
malade  empira  :  la  peau  se  couvrit  d'une  éruption  érythémateuse 
et  purpurique;  des  pustules,  devenues  secondairement  hémorra- 
giques, donnèrent  lieu  à  des  ulcérations  au  niveau  des  jambes.  La 
mort  survint  dans  le  collapsus,  et  Tautopsie  révéla,  au  niveau  de 
Taorte ,  quelques .  foyers  inflammatoires  récents,  greffés  sur  des 
lésions  anciennes. 

Dans  les  quatre  autres  cas,  il  s*est  agi  de  varioles  primitivement 
hémorragiques  qui  n'ont  rien  présenté  de  ^ien  spécial  :  ce  sont  un 
enfant  de  cinq  ans,  une  femme  enceinte  de  vingt-huit  ans,  deux 
jeunes  gens  de  vingt-cinq  et  de  seize  ans.  Chez  les  trois  premiers 
malades,  l'évolution  fut  extrêmement  rapide;  chez  le  dernier,  la 
mort  ne  survint  qu'au  quinzième  jour. 

Sauf  l'enfant  de  cinq  ans,  tous  nos  malades  avaient  été  vaccinés  au 
moins  une  fois;  sept  seulement  avaient  été  revaccinés.  Deux  autres 
furent  revaccinés  quelques  jours  avant  le  début  de  leur  variole  et 
entrèrent  à  l'hôpital  portant  à  la  fois  des  pustules  varioliques  et  vac- 
cinales qui  évoluèrent  sans  s'influencer  réciproquement.  Un  de  nos 
malades  avait  été  vacciné  avec  succès  à  l'âge  de  six  mois,  puis  à 
vingt  ans  et  à  trente  et  un  ans;  deux  ans  après  cette  dernière  vacci- 
nation qui  avait  parfaitement  réussi,  il  fut  atteint  d'une  variole  d'ail- 
leurs légère.  Ce  résultat  conflrmé  par  des  observations  recueillies 
cette  année,  prouve  que  l'immunité  conférée  par  le  vaccin  est  par- 
fois d'assez  courte  durée,  conclusion  qui  se  trouve  encore  justifiée 
par  quelques  résultats  positifs  obtenus,  dans  notre  service,  en  vac* 
cinant  des  enfants  âgés  de  moins  de  cinq  ans  ^ 

Diphtérie  et  angines. 

Nous  avons  reçu  152  individus  atteints  d'angine.  On  peut  diviser 
les  observations  de  la  fagon  suivante  : 

i.  Roger,  Sur  la  durée  de  l'immunité  vaccinale,  Soc ie7^ de  biologie,  3  juillet  1897. 
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Anffines  diobtériaues. 

Enfants. 

Adultet. 

Total. 

7 

2   1 
2  / 
2  17 
1  ( 

■  j 

41 

13   ) 
15/ 

n 

.     48 

«^   1 
17  1 

7  \ 

1   ) 

f  erythémateuses . 

V  cryptiques 

Ans.  non  diphl.      P^téeT*"!':: 

f  phlegmoneuses . 

V  gangreneuses... 

14 

138 

152 

Voici,  d'autre  part,  la  répartition  de  nos  malades,  d* après  le  sexe 
et  Tâge  : 


0  à    2  ans 
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H. 

2 

15 

5 
8 
2 

» 

»iphtéri< 
F. 

3 
2 
5 
2 
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1 
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1 

3. 

Total. 

5 
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3 
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3 

30 
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1 

69 
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14 
6 
8 
2 
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■ 

35 

Total. 

1 

6 

44 

20 

18 

8 

6 

1 

104 

ToUl 

général. 

6 
8 

64 
27 
26 
il 
7 
2 

151 

3  à  14    — 

15  à  20    — 

21  à  25    — 

26  à  30          

31  à  35    — 

36  à  40          

60  à  77    ~ 

32 

15 

47 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  diphtérie  de  l'enfant,  nos  cas  sont 
trop  peu  nombreux  pour  permettre  la  moindre  étude.  Disons  seule- 
ment que  sur  nos  7  malades  nous  avons  eu  2  décès.  Un  enfant  de 
quatre  mois  atteint  de  croup  avec  broncho-pneumonie,  succomba 
quelques  heures  après  l'entrée  ;  un  autre,  âgé  de  six  mois,  mourut 
le  lendemain  de  son  admission,  malgré  l'emploi  du  sérum  et  la  tra- 
chéotomie. 

Chez  l'adulte,  les  résultats  n'ont  pas  été  encore  extrêmement  satis- 
faisants :  nous  avons  eu  6  décès  sur  41  cas,  ce  qui  fait  une  mortalité 
de  14,6  pour  100. 

Contrairement  à  ce  que  nous  avons  fait  chez  l'enfant,  nous  n'avons 
pas  employé  systématiquement  la  sérothérapie.  Nous  n'avons  pas 
eu  recours  à  cette  méthode  dans  les  cas  bénins  qui  ont,  en  effet, 
guéri  facilement. 


ROGER.  —  ÉTUDES  SUR  QUELQUES  MALADIES  INFECTIEUSES        597 

Dans  les  cas  graves,  la  sérothérapie  doit  être  employée  tout  de 
suite  et  sans  hésitation;  elle  peut  transformer,  d'une  façon  com- 
plète, révolution;  chez  un  malade  notamment,  dont  la  diphtérie 
avait  déterminé  un  œdème  colossal,  occupant  toute  la  région  cervi- 
cale, la  partie  supérieure  du  thorax  et  s'étendant  jusqu'à  la  région 
mammaire,  TetTet  du  sérum  fut  vraiment  merveilleux.  Mais  il  faut 
bien  savoir  que  le  plus  souvent  les  modifications  favorables  provo- 
quées par  le  sérum  sont  moins  marquées  et  moins  rapides  que  chez 
l'enfant;  le  détachement  des  fausses  membranes  se  fait  beaucoup 
moins  vite,  et  parfois  une  substance  non  spécifique,  comme  le  nitrate 
de  piiocarpihe,  réussit  mieux  que  le  sérum  à  les  faire  tomber.  C'est 
même  un  des  caractères  curieux  de  Tangine  diphtérique  de  l'adulte, 
cette  persistance  des  exsudais  qui  occupent,  avec  une  ténacité  déses- 
pérante, un  point  de  l'amygdale,  des  piliers  ou  du  pharynx  et  se  repro- 
duisent rapidement  si  on  les  enlève.  A  ce  moment  le  malade  se 
croit  absolument  guéri  et  on  a  beaucoup  de  peine  à  le  faire  rester  à 
l'hôpital  et  à  lui  faire  comprendre  que  ce  petit  point  blanc  dont  il 
ne  souffre  pas  constitue  un  danger  pour  lui  et  un  foyer  d'infection 
pour  son  entourage. 

Ces  considérations  expliquent  la  longue  durée  des  angines  qui, 
comme  le  montre  le  tableau  suivant,  ne  sont  souvent  pas  terminées 
avant  trois  semaines,  quel  que  soit  le  traitement  employé. 


Darée. 

Angioes  trailées  par 

Tolal 
des  cas. 

Sérum. 

Sérom 
et  pilocarpine. 

Pilocarpine. 

Lavages. 

9  à  12  jours 

13  à  15    —    

16  à  21     —    

Plus  de  21    —    

» 
1 
6 
3 

» 
2 
2 

2 
2 

7 
l 

3 
2 
3 
1 

5 

5 

18 

7 

10 

4 

12 

9 

35 

Parmi  les  complications  que  nous  avons  observées  nous  signale- 
rons d'abord  l'albuminurie  que  nous  avons  notée  16  fois;  dans  6  cas 
l'albuminurie  fut  abondante  et  dura  assez  longtemps. 

Les  paralysies  diphtériques  ont  été  rares.  Le  plus  souvent  elles  se 
bornent  au  voile  du  palais  et  aux  muscles  de  l'accommodation, 
déterminant  une  presbytie  très  marquée;  le  malade  est  forcé  de  se 
servir  de  lunettes  pour  lire,  mais  ce  trouble  guérit  rapidement. 
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Dans  un  cas,  un  convalescent  de  diphtérie  a  présenté  pendant  un 
certain  temps  une  perte  du  goût  :  le  sucre,  le  sel,  le  sulfate  de  qui- 
nine provoquaient,  quand  on  les  appliquait  sur  la  langue,  une 
saveur  légèrement  sucrée.  Dans  deux  cas  seulement  les  paralysies 
se  généralisèrent;  une  fois,  elles  entraînèrent  la  mort  par  troubles 
bulbaires. 

Les  autres  malades  qui  succombèrent  avaient,  comme  le  précé- 
dent, été  traités  par  la  sérothérapie.  Ce  sont  d'abord  deux  jeunes 
gens  de  quinze  et  de  dix-huit  ans  et  une  femme  de  soixantc-dlxsept 
ans;  atteints  tous  trois  d'angines  extrêmement  graves,  ils  mouru- 
rent quelques  heures  après  leur  admission.  Une  autre  fois,  il  s'est 
agi  d'un  jeune  homme  de  dix-huit  ans,  entré  au  troisième  jour 
d'une  angine  diphtérique  intense  avec  albuminurie  abondante;  Hn- 
jection  du  sérum  parut  d'abord  provoquer  une  amélioration,  mais  le 
surlendemain,  on  vit  se  produire  du  purpura,  puis  des  épistaxis,des 
pétéchies;  en  même  temps  la  gorge  prit  un  aspect  gangreneux  et  la 
mort  survint  deux  jours  plus  tard.  A  l'autopsie  on  trouva  une  con- 
gestion énorme  de  l'intestin  avec  de  petits  foyers  hémorragiques, 
une  dégénérescence  du  foie  et  du  rein,  des  ecchymoses  sous-péricar- 
diques;  les  poumons  étaient  normaux. 

Le  sixième  malade  était  atteint  de  celte  forme  de  diphtérie 
qu'on  a  désignée  sous  le  nom  de  toxique  lente.  C'était  un  jeune 
homme  de  seize  ans  et  demi,  qui  succomba  brusquement  au  hui- 
tième jour. 

Les  angines  non  diphtériques,  parfois  graves,  ont  presque  toutes 
guéri  ;  dans  deux  cas  la  mort  survint  le  lendemain  de  l'entrée  :  il 
s'agissait  une  fois  d'un  enfant  de  cinq  ans,  une  autre  fois  d'un  vieil- 
lard de  soixante  ans  fortement  cachectique. 

La  seule  complication  que  nous  ayons  relevée  dans  les  autres  cos 
est  Talbuminurie  qui  a  été  notée  dix  fois,  mais  a  toujours  été  pas- 
sagère. 

L'étude  des  angines  soulève,  comme  on  sait,  une  importante 
question  de  diagnostic.  La  tendance  actuelle  est  d'admettre  qu*en 
dehors  de  l'examen  bactériologigue,  il  est  impossible  d'affirmer  la 
nature  d'une  angine;  aussi  a-ton  envoyé  dans  notre  service  d'isole- 
ment la  plupart  des  individus  qui  se  plaignaient  de  maux  de  gorge, 
quel  que  fût  l'aspect  des  lésions. 

Dans  les  cas  que  nous  avons  observés,  aucune  des  angines  pure- 
ment érythémateuses  n'a  donné,  à  la  culture,  le  bacille  de  Lœffler. 
Pour  les  angines  ayant  des  exsudats  blanchâtres,  il  faut  avouer  que 
Terreur  est  facile  :  cependant,  par  une  étude  attentive  du  malade, 
on  arrive  bien  souvent  à  poser  un  diagnostic  exact.  Sans  insister  sur 
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les  caractères  cliniques  des  diverses  angines,  rappelons  qu'il  faut 
tenir  d'abord  compte  de  la  topographie  des  exsudais  et  notamment 
de  Tétat  de  la  luette.  Cependant  sur  les  41  cas  d*angines  diphtéri- 
quesy  vingt-trois  fois  seulement  la  luette  était  prise;  et,  sur  les 
97  cas  d*angines  non  diphtériques,  douze  fois  elle  était  atteinte  : 
cinq  fois  elle  était  tapissée  de  fausses  membranes  étendues,  sept 
fois  elle  présentait  de  petites  plaques  opalines,  peu  adhérentes  et 
bien  isolées.  L'état  de  la  luette  n'a  donc  pas  une  valeur  absolue. 

II  faut  attacher  plus  d'importance  aux  autres  signes  :  Taspect  et 
la  consistance  des  fausses  membranes,  leur  cohérence,  l'état  de  la 
muqueuse  sous-jacente,  Tœdème  et  l'inflammation  des  parties  voi- 
sines, et,  d'autre  part,  i'adénopathie  et  l'œdème  péri-ganglionnaire, 
voilà  autant  de  caractères  bien  connus  qui,  le  plus  souvent,  doivent 
suffire  à  faire  poser  le  diagnostic.  On  pourra  se  baser  encore  sur  l'état 
général,  sur  le  début,  qui  est  généralement  plus  brusque,  dans  les 
cas  d'angine  non  diphtérique,  et  sur  la  fièvre,  qui  est  plus  vive.  Quant 
à  l'herpès  concomitant  au  niveau  de  la  bouche  et  du  nez,  c'est  un 
signe  trompeur;  nous  avons  trouvé  Therpës  dans  8  cas  d'angines  non 
diphtériques  et  dans  5  cas  d'angines  diphtériques. 

Cependant  l'erreur  est  possible;  dans  4  cas,  où  nous  avons  cru,  à 
tort,  à  l'existence  d'angines  diphtériques,  nous  avons  même  fait 
injecter  du  sérum  avant  les  résultats  des  cultures.  Mais  ces  cas  sont 
en  somme  assez  rares  et,  suivant  nous,  deux  éventualités  peuvent  se 
présenter  et  conduisent  aux  règles  pratiques  suivantes. 

On  se  trouve  en  présence  d'une  angine  pseudo*membraneuse 
bénigne,  avec  état  général  excellent;  on  sèmera  les  exsudats  sur 
sérum  gélatinisé  et  on  attendra  le  lendemain  pour  donner  une  base 
solide  à  sa  thérapeutique.  Ou  bien  on  se  trouve  en  présence  d'une 
angine  pseudo-membraneuse  grave,  ayant  tous  les  caractères  d'une 
diphtérie  :  attendre  les  résultats  de  la  culture  serait  perdre  un  temps 
précieux;  on  fera  donc  immédiatement  l'injection  de  sérum.  11  est 
d'autant  plus  important  de  se  décider  ainsi  que,  dans  quelques  cas, 
le  développement  du  bacille  de  Lœifler  se  fait  plus  lentement  qu'on 
le  dit  :  le  terme  de  douze  heures  est  souvent  dépassé,  il  faut  attendre 
vingt-quatre  et  même  quarante-huit  heures.  Voilà  encore  une  raison 
pour  tâcher  de  mieux  fixer  les  caractères  objectifs  des  angines.  Nous 
croyons  que  le  moment  est  venu  de  réagir  contre  cette  abdication 
de  la  clinique  qui  semble  renoncer  à  poser  des  diagnostics  depuis 
l'invasion  de  la  bactériologie. 

On  avait  cru,  à  un  moment,  que  les  cultures  ne  donneraient  pas 
seulement  des  renseignements  sur  la  nature  de  l'angine,  mais  pour- 
raient encore  servir  au  pronostic.  Nos  observations  n'ont  pas  con- 
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firme  cette  opinion.  Bien  sauvent  des  diphtéries  pures  à  bacille 
moyen,  ont  été  fort  graves,  alors  que  des  diphtéries  associées  à 
bacille  long,  uni  au  streptocoque,  se  sont  montrées  particulièrement 
bénignes. 

Il  semble  d'ailleurs  que  cette  distinction  entre  diphtérie  pure  et 
associée  est  trop  spécieuse. 

Lorsqu'on  se  contente,  comme  on  le  fait  généralement,  de  prati- 
quer des  ensemencements  sur  sérum,  on  trouve  souvent  le  lende- 
main des  cultures  pures  du  bacille  de  Lœffler.  C'est  ce  que  nous 
avons  obtenu  dans  19  cas.  Il  n'est  cependant  pas  exact  de  dire  que  le 
bacille  diphtérique  n'était  pas  associé  à  d'autres  microbes.  Car  si  Ton 
examine  directement  Texsudat,  on  pourra  y  déceler  les  bactéries  les 
plus  diverses;  parfois  on  n'apercevra  môme  pas  le  b.ncille  de 
Lœffler.  Si  on  pratique  ensuite  des  cultures  sur  divers  milieux,  on 
obtiendra  des  résultats  tout  à  fait  différents.  C'est  ce  qu'on  saisit 
facilement  en  parcourant  les  tableaux  suivants  qui  résument 
193  observations  d'angines,  c'est-à-dire  31  observations  d'angines 

Angines  diphtériques. 


1-2 

Guitare  sur  sérum. 

Culture  sur  gélose. 

• 

Examen  direct  (21  obs.) 

B.  de  Lœffler. 

B.  de  Lœffler. 

B.  de  Lœffler. 

3 

— 

— 

B.  et  m.  divers. 

4 

^"" 

—  et  streptocoque. 

B.  de  Lœffler,  streptocoque,  spi- 
rilles. 

5 

— 

n 

6 

—  et  tétracoque. 

B.de  Lœffler,  streplo.,  Glameut». 

7 

— 

— 

Microcoques. 

8 

— 

—  et  microcoques. 

B.  de  Lœffler,  microcoqaes. 

9 

— 

—  tétra.  et  streptocoques 

B.  de   Lœffler,  strepto.,  poeomo.. 

ûlaments. 

microcoques,  ûlaments. 

10 

— 

—  slrepto. et  microcoques. 

B.  de  Lœffler,  microcoques. 

11 

— 

Streptocoque. 

»                                           1 

1-2 
13 

Tétracoque. 

B.  de  Lœffler,  microcoques. 

14 

— 

Streptocoque  et   télracoq. 

B.  de  Lœffler,  streptocoque. 
Strepto.,    b.,     m.,     dipl.icoques. 

15 

— 

— 

filaments. 

16 

il 

Microcoques  et  bacilles  divers. 

à  § 

18 

— 

Strepto.  et  staphylocoque. 

B.  de  Lœffler,  tétra.  et  microroques. 

19 

— 

Streptocoque     et     bâton- 

B.    de    Lœffler,    strepto..    tétra.. 

netss. 

bAlonnels. 

20 

—  et  streptocoque. 

Tétracoque. 

V 

21 

—  et  tétracoque. 

B.  de  Lœffler,  tétracoque. 

B.de  Lœffler,  tétracoque, fil am en t?. 

2à 

— 

—  tétracoque,  oidium. 

B.  de  Lœffler,  strepto.,  tétra.,  b.  ; 

23 

— 

—  tétracoque,  bacilles. 

Strepto.,  tétracoques,  b. 

24 

— 

Tétracoque. 

B.  de  Lœffler,  tétracoque,  micro- 

25 

—  et  staphylocoque. 

B.  de  LnRffler,  pneumo.  et 
staphylocoque. 

coques. 

26 

—  et  microcoques. 

—  et  streptocoque. 

27 

— 

—  et  tétracoque. 

28 

— 

Strepto.  et  tétracoque. 

B.  de  Lœffler,  microcoqoes. 

29 

—  et  gros  bacille. 

Streptocoque  et  oidium. 

B.   de    Lœffler,  strepto.,   tétraco-  ■ 

30-31 

—  strcpto  et    létra- 

Streplo.  et  tétracoque. 

que,  microcoques. 

coques. 
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diphtériques,  46  d'angines  non  diphtériques,  116  d*angines  scarlati- 
neuses.  Nous  avons  pratiqué,  pour  ces  différents  malades,  83  cul- 
tures sur  sérum,  203  cultures  sur  gélose  et  138  examens  directs.  On 

Alignes    non    diphtériques. 


1 

Cultures  sur  sérum. 

Cultures  sur  gélose. 

Examen  direct  (21   obs.). 

Rien. 

Tétracoque. 

Microcoques. 

2 

_- 

M.  et  b.  divers. 

3 

Streptocoque. 

Tétracoque 

Microcoques. 

4 

~^ 

Strepto.  et  tétracoque. 

Strepto.,    tétra.,     pneumocoque, 
bacilles. 

5 

— 

— 

Pneumocoque,  microcoques  et  b. 

6 

7 
8 

— 

— 

Streptocoque,  bacilles. 

... 

Streptocoque  et  bacilles. 

9 

— 

—  et  oïdium. 

Bacilles  et  filaments. 

10 

—  et  pneumocoque. 

—  et  pneumocoque. 

11 

—  et  staphylocoque. 

streptocoque. 

la 

13 

—  staphylo.  et  pneum. 

—  et  staphylocoque. 

—  staphylo.  et  pneumo- 

coque 

14 

—  staphylo.  et  microc. 

—  Staphylo.  et  microco- 

#V  t1  A 

15 

—  et  bacilles. 

que. 
—  tétracoque  et  bacilles. 

M.  et  bacilles. 

16 

— 

— 

M.,  b.,  spirilles. 

17 

__ 

_ 

18 

^ 

Tétracoque. 

Bacilles. 

19 

— 

Staphylocoque. 

Pneumocoque,  m.  et  b. 

20 

"""            • 

Bacilles  divers. 

M.  et  b. 

31 

—  et  tëtraeoque. 

Tétracoque. 

W 

>~ 

—  et  filaments. 

Tétracoque,  leptothrix. 

23 
24 

25 

—  tétra.  et  pneumoc. 

Strepto.  jbl  tétracoque. 

Pneumocoque,  m.  et  b. 

^__ 

Strepto.  et  bacilles. 

Bacilles. 

26 

—  tétra.  et  staphyloe. 

—  tétracoque,  bacilles. 

Strepto.,  pneomo.,  m.,  b.,   lepto- 
thrix. 

27 

—  tétra.  et  bacilles. 

—  et  tétracoque. 

Oiplocoque,  bacilles. 

28 

Tétracoque. 

Tétracoque. 

Strepto.,     tétra.,    pneumocoque, 
b.,  filaments. 

99-30 

— 

_ 

31-32 

—  et  bacilles. 

—  et  bacilles. 

33 

Pneumocoque. 

Strepto.  et  tétracoque. 

34 

Staphylocoque. 

Staphylocoque. 

M.  etb. 

35 

Microcoqoes  dirers. 

Streptocoque  et  bacilles. 

36 
37 
38 

— 

—  et  tétracoque. 

Strepto.,  m.  et  b. 

—  tétracoque  et  bacilles. 

Strepto.,  tétra.,  b.,  filaments. 

39 

—  tétra.,    filaments,    spi- 

rilles. 

Diplocoque,  m.  et  b. 

40 

— 

Tétracoque. 

41 

B.  sabtilis. 

Tétracoque  et  B.  sublilts. 

42 

B.  indéterminés. 

Strepto.  et  tétracoque. 

43 

— 

Strepto.  et  tétra.,  bacilles. 

44 

Filaments. 

Strepto.  et  tétracoque. 

45 

— 

Tétracoque. 

46 

—  et  spirilles. 

Hiea. 

verra  combien  les  résultats  diffèrent  suivant  le  mode  d'examen  et 
le  milieu  de  culture.  C'est  qu'en  effet  tous  les  microbes  n'ont  pas  la 
môme  aptitude  à  se  développer  sur  tel  ou  tel  milieu.  Ainsi  même 
sur  gélose,  on  trouve  souvent  des  bactéries  différentes  suivant 
qu'on  examine  une  gouttelette  du  liquide  de  condensation  ou  une 
colonie  de  la  surface  solide.  Il  ne  faut  donc  pas  prendre  à  la  lettre 
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BEVUE   DE   MEDECINE 


Angines  Hcarlatinenses. 


1-21 


22  63 


6i 
65 
66 
67 

68 

69 
70 
71 
72 
73-81 


82-84 


85 

86-87 

88-90 

91 
92-100 


Coituro  sur  gélose  (116  obs.). 


Tétracoque  (21  obs.)* 


Slreplo.  et  tétracoque  (42  obs^). 


I 


Streptocoque. 

Slrepto.,  tétra.  et  pnetimocoqae. 

Slrcpto.,   tétra.,  pneumo.,  ûln- 

mentâ. 
Strepto.,  tétra.,  staphylocoque. 
Slreplo.,  tétra.,  oïdium. 


Strepto.,     tétracoque,     bocilles 
(9  obs.). 


Strepto.,    tétracoque,    filaments 
(3  obs.). 

Strepto.  et  staphylocoque. 
Stropto.    et    microcoques,    ba- 
cilles (2  obs  ). 
Streptocoque  et  bacilles  (3  obs.). 
Tétracoque  et  staphylocoque. 
Tétracoque  et  bacilles  (9  obs.). 


101-102 
103-109 


110 

111 

112 

113-115 


116 


Tétracoque,  m.  et  bacilles. 
Staphylocoque  (7  obs.). 


Oïdium,  m.  et  bacilles. 
B.  ^ubtilis. 

Bacilles  indéterminés. 
Bacilles,  filaments  (3  obs.). 

Alicrocoqnes  indéterminés. 


Examen  direct  (96  obs.). 


Streptocoque  seul  (1  ob;.yoa  avec  pneamo..  diplo.. 

m.,  b.  (5  obs.). 
Strepto.,  tétra.  et  pneumocoque  ^3  obs.]. 
Pneumocoque. 

Tétracoque  et  bartlles  (3  obs.\ 
Diplocoque  seul  {2  obs.)  ou  avec  m.,  b.,  filtmenU. 

spirilles  (3  obs.). 
M.  et  b.  ;'l  obs.). 

(Total  :  19  obs... 
Streptocoque    seul    (2  obs.)    ôa    avec  pneumo.. 

diplo.,  m.  et  b.  (6  obs.). 
Slreplo.    et    tétracoque    seuls    (1    obs.)  et  z^tt 

pneumo.,    diplo.,    bacilles,   b.  subtilia,  lepto- 

thrix  (7  obs.). 
Tétracoaue    avec    pneumo.,    diplo.,    microcoque, 

b.,  filaments  (6  obs.).  i 

Pneumocoque    seul    (2   obs.)    ou  avee  m.  et  b 

(2  obs). 
Diplocoque  seul  (3  obs.). 
M.  et  b.  divers  (7  obs.). 

i  Total  :  36  obs.\ 
Bacilles. 
Pneumocoque. 

Strepto.,  pneumo.,  b.,  filaments. 
Slreplo.,  tétra.,  pneumo.,  bacilles. 
Bacilles  et  filaments. 


Strepto.  et  microcoques» 

Slrepto.,  tétra.,  pneumocoque,  bacilles. 

Tétra.  et  diplocoque. 

Streptocoque  avec  pneumo.,  m.,  b.,  filamctiU  ou 

spirilles  (3  obs.). 
Tétracoque  ovec  pncumn.,  m.  on  b.  (Qobs. . 
Diplocoque  et  bacilles  (2  obs.). 
Microcoques  divers  (1  obs.). 

(Total  :  8  obs.). 
Strepto.,  tétracoque.  bacilles. 

Tétracoque,  pneumocoque,  bacilles. 

Microcoque  et  bacilles  (1  obs.). 

Streptocoque  et  bacilles  (1  obs.). 

Streptocoque    avec   pneumo.,  diplocoqoe  <^a  ba- 
cilles (,3  obs.). 

Slreplo.,  tétracoque,  bacilles  (2  obs.). 

Tétracoque,  pneumocoque,  bacilles. 

Tétracoque,  diplo.,  m  ,  bacilles. 

Diplocoque  et  bacilles. 

{Total     8  obs.\ 

Stropto.,  tétra.,  pneumocoque. 

Microcoqoes  indéterminés. 

Microbes  très  variés  :  strepto..   diplo.,  microco- 
ques,  bacilles  divers  et  spirilles. 
I  Total  :  5  ons.V 

Streptocoque  et  bacilles. 

Streptocoque  et  bacilles. 

Strepto..  pneumocoque,  bacilles. 

Tétracoque  et  bacilles. 

Diplocoque  et  microcoques  divers    2  obs.^- 


Texpression  de  diphtérie  pure; 
Lœffler  sur  un  tube  de  sérum 


Ja  présence  exclusive  du  bacille  de 
indique  simplement  que  ce  bacille 
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avait  une  grande  aptitude  à  végéter  sur  ce  milieD  et  que  son  rapide 
développement  a  retardé  et  empêché  la  pullulation  des  autres  bac- 
téries; qu*on  change  le  mode  de  culture,  et  les  résultats  pourront 
être  tout  à  faits  différents.  Or,  comme  la  végétabilité  sur  sérum  ne 
donne  aucun  renseignement  sur  la  virulence,  on  conçoit  que 
Texamen  bactériologique  ne  puisse  être  d'aucun  secours  pour  le 
pronostic.  En  matière  de  pronostic  comme  en  matière  de  traitement, 
le  dernier  mot  est  encore  à  Foxamen  du  malade. 


Résnmé  des  Ht  obM.  d'angines  semées  comparativement 

sur  sérnm  et  gélose. 


Bacille  de  Lôrfler 

Streptocoque 

Teiracoque 

Staphylocoque 

Pneumocoque T 

Oïdium 

B.  subtilis 

Micrncoques  indéterminés... 

Bacilles  indéterminés 

Filaments 

Spirilles 


Anorines 

diphtériques 

31  obs. 


Sérum. 


31 
3 
5 
1 
fl 
0 

3 
1 


Gélose. 


16 

16 

17 

2 

ï 
2 

w 

2 
2 
1 


Anpnen 

non  diphtériques 

46  obs. 


Sérum. 


2n 
12 
(i 
6 
0 
1 
1 

10 
3 
1 


Gélose. 


» 

28 

32 

5 

2 

1 

1 

2 

13 

2 

1 


Total 
77  obs. 


Sérum. 


31 

28 

17 

7 

6 

m 
1 

10 

11 

3 
1 


Géloite. 


16 

44 

49 

7 

3 

3 

1 

4 

15 

3 

1 


Aux  46  observations  d'angines  non  diphtériques,  dont  les  exsudats 
ont  été  cultivés  comparativement  sur  sérum  et  sur  gélose,  nous 
pouvons  ajouter  16  observations  où  les  cultures  ont  été  faites  sur 
un  des  deux  milieux.  Voici  les  résultats  obtenus  : 

Angines  non  diphtériques  cultivées  sur  sérnm  ou  gélose. 


i 


Streptocoque 

Tétracoquc 

Staphylocoque 

Pneumocoque 

Baciites  indétermioés 
Filaments 


Sur  »érnm 
'0  obs.). 


0 

3 
2 

2 
3 
1 


Sir  pélnse 
(10  obs.)- 
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REVUB  DE  MÉDECINE 


Fréquence  relative  des  différents  microbes  tronvés 

observations  d*an^nes. 


dnns  les 


Bacille  de  Lôffler. 
Streptocoque.. . .. 

Tétracoque 

Staphylocoque. . . . 
Pneumocoque  . . . . 

OMiiim 

B.  snbtilia 

Diplocoque 

Microcoques 

Bacilles 

Filaments......   . 

Lept"thrix 

Spirilles 


Culture  sur  sérum. 


a® 


31 
3 
5 
1 

s 

M 
» 
» 

3 
1 

M 

M 
M 


«       • 

V   «I 

■5b  ° 
ce» 


» 
30 
15 

8 
8 

I» 
1 

n 

7 
13 


sua 


31 
33 
20 

g 

8 
» 
1 

» 

10 
14 

4 

n 

» 


iS 


ce 


100 
39,7 
24 
10,8 
9 

M 

1.2 

w 

12 
16.8 

4,8 

» 


Culture  sur  gélose. 


16 

1(5 

17 

2 

1 

m 
» 

2 
o 

1 


«    • 

CJQ 

•Et© 

<î8 


33 
39 
6 
2 
1 
1 

n 

2 

10 

2 


.  « 

s -g 

«2 


» 

68 

95 

10 

5 

4 

1 

M 

6 

3i 

8 

» 


-  -    K 

I» 


16 
117 
151 

18 

8 
7 
9 

■ 
10 

r>2 
11 

N 
1 


il 

Se. 


51,6 
57,6 
74,3 
8.S 
3,9 
3.4 
0,9 

n 

4,9 

25,6 

5,i 


Examen  direct. 


a© 


16 
9 
7 

« 
1 

■ 

1 

12 


.S  .S 

tL  O 

<33 


6 

4 

n 

6 


2 

18 

4 


1 

1 


—1  * 

es 


45 
32 

30 

■ 

1 

27 

27 

60 

^ 

o 
3 
1 


5i 


16 
60 
41 

m 

37 

■ 

1 

30 

51 

85 

13 

5 

2 


es 


7,6 

n,4 

31.1 
26,  S 

M 

0.7 

22,5 

36,7 

61,6 

9,7 

3,6 

1.4 


Parmi  les  microbes  qui  figurent  dans  ce  tableau,  il  en  est  deux 
qui  se  rencontrent  beaucoup  plus  souvent  que  les  autres  :  ce  sont 
le  streptocoque  et  le  tétracoque.  Cette  dernière  dénomination  s'ap- 
plique à  un  microbe  analogue  sinon  identique  au  tétragène.  On  le 
rencontre  surtout  dans  la  scarlatine,  où  nous  l'avons  décelé  dans 
85  pour  100  des  cas  :  il  n'est  pas  rare  non  plus  dans  les  autres 
angines  (69  p.  100),  mais  n'est  pas  aussi  commun  dans  la  diphtérie 
(51  p.  100).  Nous  l'avons  retrouvé  très  souvent  dans  la  gorge  de 
l'homme  normal  et  dans  la  cavité  buccale  de  divers  animaux,  chien, 
lapin,  cobaye,  souris.  On  peut  le  reconnaître  parfois  à  l'examen 
direct  :  c'est  lorsqu'il  se  présente  sous  la  forme  de  tétrades  typiques, 
souvent  entourées  d'une  capsule;  mais  ses  variations  morphologiques 
sont  considérables  et  bien  souvent  il  a  l'aspect  de  diplocoques  on 
constitue  de  petits  amas  d'éléments  arrondis  nullement  caractéris- 
tiques. Le   pléomorphisme  du  tétracoque  est  aussi  très  marqué 
dans  les  cultures;  c'est  sur  la  gélose  qu'il  faut  l'étudier,  car  il  se 
développe  beaucoup  moins  bien  sur  le  sérum  gélatinisé.  Si  on 
examine  une  colonie,  on  trouve  parfois  du  tétragène  typique,  c'est-à- 
dire  constitué  par  la  tétrade  classique.  Plus  souvent  l'aspect  est 
différent  :  ce  sont  des  grains  réunis  en  amas  et  formant  ainsi  une 
zooglée  qu'on  prendrait  au  premier  abord  pour  du  staphylocoque. 
Mais  un  examen  plus  attentif  fait  constater  que  ces  grains  ne  sont 
pas  réguliers  :  à  côté  d'éléments  fort  petits,  on  en  trouve  de  fort 
volumineux  ;  quelques-uns,  partagés  en  deux  par  un  sillon  médian, 
rappellent  le  gonocoque;  d'autres  forment  des  tétrades  typiques; 
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enfin,  au  milieu  d*élérnents  plus  petits,  on  voit  souvent  une  tétrade 
ou  un  diplocoque,  entouré  parfois  d*une  capsule  et  se  détachant 
ainsi  du  reste  de  la  colonie. 

Cette  variabilité  morphologique  pourrait  faire  croire,  au  premier 
abord,  à  une  contamination  accidentelle;  nous  nous  sommes  assuré 
qu'il  n'en  est  rien,  car  on  peut,  par  certains  artiQces,  passer  de  la 
forme  zoogléique  à  la  forme  tétracoccique  et  réciproquement. 

Notre  microbe  diffère  du  tôtragène  classique,  non  seulement  par 
son  polymorphisme,  mais  aussi  par  son  action  sur  les  animaux  ;  con- 
trairement au  tétragène,  il  n'est  pas  pathogène  pour  le  cobaye;  il 
Test  fort  peu  pour  la  souris;  à  dose  assez  élevée,  il  détermine  chez 
le  lapin  des  troubles  nerveux  fort  curieux. 

Il  est  donc  difficile  de  savoir  si  ce  microbe  est  identique  au  tétra- 
gène classique  :  pour  ne  rien  préjuger  de  sa  nature,  nous  propo- 
sons de  le  désigner  provisoirement  sous  le  non  tétracoque  buccal 
[Tetracoccua  huccalis),  la  domination  de  tétracoque  étant  d  ailleurs 
plus  conforme  que  celle  de  tétragène  à  la  terminologie  bactériolo- 
gique. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  caractères  de  ce  microbe. 
Nous  avons  voulu  actuellement  montrer  sa  grande  fréquence  dans 
les  angines.  S'il  n'a  guère  été  signalé  jusqu'ici  c'est  parce  qu'il  se 
développe  mal  sur  sérum  et  parce  que  son  polymorphisme  a  dû  le 
faire  confondre  avec  d'autres  microbes,  notamment  avec  le  staphylo- 
coque; l'erreur,  possible  à  première  vue,  sera  évitée  en  tenant 
compte  des  caractères  que  nous  avons  indiqués  :  dans  les  cas  dou- 
teux, on  fera  bien  de  reporter  une  colonie  sur  gélatine;  ce  milieu, 
que  le  staphylocoque  liquéfie  rapidement,  restera  solide  s'il  s'agit 
du  tétracoque. 

Il  va  sans  dire  que,  pas  plus  pour  ce  microbe  que  pour  les  autres 
bactéries  vulgaires,  tel  que  le  streptocoque,  qu'on  rencontre  dans 
la  gorge,  on  ne  peut  établir  exactement  la  valeur  pathogène.  A  voir 
sa  fréquence,  à  constater  son  abondance  dans  certains  exsudats, 
môme  à  l'examen  direct,  on  ne  peut  s'empêcher  de  lui  attribuer  une 
assez  grande  importance.  Il  semble,  du  reste,  que  le  tétracoque  joue 
un  rôle  assez  considérable  en  pathologie;  nous  avons  pu  déceler  sa 
présence  dans  l'urine  d'individus  atteints  de  néphrite  scarlatineuse, 
dans  les  exsudats  des  broncho-pneumonies  rubéoliques,  dans  le  pus 
des  otites. 

Oreillons. 

Nos  14  malades  atteints  d'oreillons  n'ont  pour  la  plupart  rien 
présenté  de  spécial.  Sauf  un  enfant  de  deux  ans  c'étaient  tous  des 
Rev.  de  méo.,  tome  xvii.  —  i897.  41 
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adultes  ayant  de  seize  à  vingt-cinq  ans.  Nous  n'avons  observé 
qu'une  fois  une  complication  testiculaire ,  un  homme  de  vingt- 
quatre  ans,  ayant  eu  déjà  une  orchite  blennorragique  trois  mois 
auparavant,  fut  pris  brusquement  d'une  élévation  de  température 
qui  atteignit  Sd^'yb;  le  lendemain  la  fièvre  avait  diminuée,  mais  le 
testicule  était  envahi. 

Chez  une  femme  de  vingt-six  ans,  nous  avons  observé  quelques 
phénomènes  généraux  un  peu  inquiétants.  Entrée  le  8  mai,  pour 
des  oreillons  bilatéraux  ayant  commencé  le  5,  la  malade  est  pros- 
trée, se  plaint  de  céphalée  très  vive;  les  urines  sont  albumineuses. 
Le  13,  la  température  atteint  39**;  la  céphalée  est  très  violente;  il 
existe  des  vomissements  porracés  continuels.  Devant  ces  accidents 
méningés,  on  prescrit  le  calomel  et  des  bains  froids;  au  bout  de 
deux  jours,  les  phénomènes  se  calment,  et  la  malade  guérit  rapide- 
ment. 

Les  autres  cas  ont  été  très  bénins  :  la  fièvre,  nulle  chez  six 
malades,  a  atteint  chez  les  autres  38^  ou  38^,5,  et  n*a  duré  qu'un  jour 
ou  deux. 

Nous  avons,  dans  plusieurs  cas,  pratiqué  des  ponctions  de  la  paro- 
tide. Le  liquide  obtenu,  semé  sur  gélose,  a  donné  des  cultures, 
quelquefois  pures,  du  microbe  décrit  par  MM.  Laveran  et  Catrin. 
Nous  sommes  assez  porté  à  considérer  cet  agent  comme  spécifique, 
bien  que  nous  n'ayons  pas  réussi  à  transmettre  la  maladie  aux 
animaux. 

Gastro-entérites. 

Notre  service  est  destiné  à  recevoir  les  malades  atteints  de 
choléra  ou  de  diarrhée  cholériforme.  Pendant  l'année  1896,  il  n'y  a 
pas  eu  de  choléra  vrai.  Mais  nous  avons  reçu  au  mois  de  mars 
2  cas  de  gastro-entérite;  de  mai  en  septembre,  16  cas;  sur  ce  total 
de  18  malades,  ayant  de  vingt-trois  à  soixante  ans,  un  seul,  âgé  de 
soixante  ans,  a  succombé  quelques  instants  après  son  admission. 

Parmi  les  autres  cas,  15  furent  bénins.  11  s'agissait  d'individus 
pris  subitement  pendant  la  nuit  de  vomissements  et  de  diarrhée, 
puis  de  crampes.  Ces  accidents  cédaient  rapidement  après  l'admis- 
sion à  l'hôpital,  il  n'y  avait  même  pas  de  modification  de  tempéra- 
ture. Cependant,  chez  une  femme  de  quarante-cinq  ans,  1^ 
manifestations  furent  plus  inquiétantes,  car,  au  moment  de  l'entrée, 
la  température  rectale  n'était  que  de  35^,2  ;  mais  dès  le  soir,  elle 
était  revenue  à  la  normale.  Enfin  un  homme  nous  fut  envo? 
comme  atteint  de  typhus;  il  avait  en  réalité  une  gastro-enténi 
intense  avec  fièvre  atteignant  39"  et  39%6,  diarrhée,  hématémèse  et 
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méléna;  il  existait  en  même  temps  une  éruption  papuleuse,  ayant 
par  places  le  caractère  hémorragique.  Au  bout  de  trois  jours,  tous 
ces  accidents  avaient  disparu. 

Considérations  sur  le  diagnostic. 

Nous  croyons  qu'il  n'est  jJas  sans  intérêt  de  relater  les  diverses 
erreurs  de  diagnostic  qui  ont  été  faites  dans  l'envoi  des  malades. 

Il  ne  s'agit  plus  ici,  comme  dans  les  traités  classiques,  d'une  dis- 
cussion théorique;  c'est  un  recueil  de  faits;  leur  étude  montre  bien 
quelles  difficultés  on  éprouve  souvent  à  différencier  certaines  mala- 
dies infectieuses,  et  notamment  les  fièvres  éruptives. 

Examinons  successivement  chaque  cas  qui  s'est  présenté. 

Rougeole.  —  44  malades,  envoyés  avec  le  diagnostic  de  rou- 
geole, étaient  atteints,  en  réalité,  des  affections  suivantes  :  grippe, 
urticaire,  érythèmes  (10  cas),  variole  (2  cas). 

Pour  la  grippe,  la  confusion  est  facile  :  le  catarrhe  oculo-nasal, 
qui  existe  dans  les  deux  cas,  peut  induire  en  erreur.  L'interprétation 
est  d'autant  plus  délicate,  que  les  deux  infections  peuvent  coexister; 
c'est  ce  qui  eut  lieu  notamment  l'année  passée.  Pour  n'avoir  pas  pris 
garde  à  cette  coexistence,  quelques  bactériologues  ont  cru  avoir 
trouvé,  dans  le  sang  des  rubéoliques,  un  bacille  spécial,  qu'ils  ont 
considéré  comme  l'agent  de  la  rougeole  ;  il  est  facile  de  se  convaincre^ 
d'après  les  caractères  assignés  à  ce  microbe,  qu'il  s'agit  simplement 
du  bacille  de  l'infiuenza. 

Le  diagnostic  avec  l'urticaire  est  vraiment  trop  facile  pour  qu'on  y 
insiste.  Les  érythèmes,  médicamenteux,  alimentairesou  infectieux,  ont 
donné  lieu  à  un  certain  nombre  de  confusions.  Cependant,  Tabsence 
de  fièvre,  de  catarrhe,  d'énanthème,  l'existence  fréquente  de  déman- 
geaisons auraient  pu,  même  en  dehors  des  commémoratifs,  faire  faire 
le  diagnostic. 

Nous  avons  dit  que  deux  varioleux  nous  avaient  été  adressés  avec 
le  diagnostic  de  rougeole;  l'erreur  inverse  est  plus  fréquente  :  quatre 
rougeoleux,  atteints  d'éruptions  boutonneuses,  nous  furent  envoyés 
comme  varioleux.  Le  diagnostic  différentiel  peut  se  baser  sur 
l'absence  de  catarrhe  dans  la  variole  et  Texisteuce  de  la  rachialgie; 
rappelons  cependant  que  ce  dernier  symptôme  peut  manquer  dans 
la  variole  et  que,  par  contre,  certains  rubéoliques  accusent  nettement 
des  douleurs  lombaires.  Mais  le  doute  ne  peut  plus  subsister  quand 
l'éruption  parait.  Dans  la  rougeole,  même  boutonneuse,  les  macules 
8ont  superficielles  et  douces  au  toucher;  dans  la  variole  on  sent  une 
infiltration  beaucoup  plus  profonde  qui  donne  à  la  palpation  une 
sensation  roche  et  désagréable.  Enfin  l'examen  de  la  gorge  ne  devra 
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jamais  être  oublié  ;  il  existe,  dès  le  début,  un  pointillé  rouge,  parfois 
légèrement  papuleux  dans  les  cas  de  rougeole,  des  pustules  dans  les 
cas  de  variole. 

Il  nous  reste  encore  à  signaler  trois  malades  atteints  de  rougeole 
qui  furent  envoyés  avec  le  diagnostic  de  scarlatine.  Un  autre,  un 
enfant  de  dix-sept  mois,  arriva  avec  deux  diagnostics  erronés  tTexis- 
tence  de  la  laryngite  rubéolique  avait  fait  porter  en  ville  le  diagnostic 
du  croup;  à  l'hôpital  où  il  fut  conduit,  on  constata  l'éruption  et  on 
nous  renvoya  le  malade  avec  le  diagnostic  de  scarlatine. 

Scarlatine.  —  Nous  ne  parlerons  pas  de  certaines  erreurs  qui 
n'ont  aucun  intérêt,  car  elles  sont  absolument  incompréhensibles.  On 
nous  a  envoyé  avec  le  diagnostic  de  scarlatine,  des  individus  at- 
teints de  bronchites,  de  tuberculose,  d'oreillons  ou  simplement  de 
courbature.  Plus  importants  sont  les  cas  d'angines,  simples,  érytbé- 
mateuses  ou  pultacées  :  la  (lèvre  peut  être  aussi  vive  dans  les  deux 
cas  et  Téruption  de  la  scarlatine  étant  parfois  fort  passagère  et  pou- 
vant même  faire  défaut,  on  conçoit  combien  l'interprétation  peut 
être  délicate.  D'un  autre  côté  dans  diverses  angines,  notamment  dans 
les  amygdalites  cryptiques,  la  pe^iu  présente  assez  souvent  une  rou- 
geur diffuse,  peu  intenso,  mais  bien  nette;  cet  érythème,  qui  s'ob- 
serve au  début  des  angines  à  la  période  fébrile  et  disparait  rapide- 
ment, peut  laisser  le  diagnostic  hésitant.  On  devra  se  baser  sur  l'état 
de  la  gorge  et  de  la  langue  et,  dans  quelques  cas,  on  devra  réserver 
son  opinion  et  attendre  la  desquamation  bucco-pbaryngée  et  cutanée. 

Parmi  les  éruptions  qui  ont  été  prises  pour  de  la  scarlatine,  nous 
citerons  l'urticaire,  Térysipèle  de  la  face,  les  érythèmes  alimentaires 
et  médicamenteux  (antipyrine,  térébenthine,  mercure),  l'eczéma  aigu. 
Dans  tous  ces  cas  l'étude  plus  approfondie  du  malade  aurait  sufQà 
faire  éviter  les  erreurs. 

Vanole,  —  La  variole  mérite  de  nous  arrêter  plus  longtemps,  car 
elle  donne  lieu  à  de  nombreuses  erreurs  de  diagnostic,  souvent  fort 
préjudiciables  pour  le  malade  ou  son  entourage. 

Cinq  malades  atteints  de  variole  nous  ont  été  envoyés  comme 
des  cas  d'érysipèle,  de  rougeole  (2  cas),  de  varicelle  (2  cas). 

Vingt-neuf  individus  envoyés  avec  le  diagnostic  de  variole,  étaient 
en  réalité  atteints  des  maladies  suivantes  :  endocardite  infectieuse, 
méningite  tuberculeuse  avec  éruption  d'antipyrine,  syphilis  secon- 
daire (2  cas),  acné  (4  cas),  sycosis,  érythème  polymorphe  (5  cas),  rou- 
geole (4  cas)  varicelle  (13  cas). 

Laissant  de  côté  la  rougeole  dont  nous  avons  déjà  parlé,  nous 
trouvons  un  varioleux  envoyé  avec  le  diagnostic  d'érysipèle  de  la 
face:  la  figure  était  en  effet  tellement  tuméfiée  que  Terreur  pouvait, 
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à  la  rigueur,  se  comprendre;  mais  il  suffisait  d'examiner  le  reste  du 
corps  pour  faire  le  diagnostic.  La  confusion  avec  Tacné  ou  le  sycosis 
est  facile  à  éviter  en  tenant  compte  des  phénomènes  généraux. 
L'érythème  polymorphe,  s'il  s'accompagne  de  fièvre  vive,  n'évolue 
pas  de  la  même  façon  et  se  caractérise  par  l'apparition  de  bulles 
volumineuses  qui  ne  ressemblent  en  rien  aux  pustules  varioli- 
ques. 

Uerreur  qui  est  le  plus  fréquemment  commise  consiste  à  ne  pas 
discerner  la  variole  et  la  varicelle.  On  croit  trop  souvent  que  l'érup- 
tion variolique  est  abondante,  l'éruption  varicelleuse  discrète;  que, 
dans  le  premier  cas,  la  fièvre  est  intense,  dans  le  second  modérée. 
Voilà  autant  d'erreurs  que  nous  entendons  constamment  répéter.  En 
réalité  la  fièvre  peut  atteindre  ^  dans  la  varicelle,  même  quand  il 
n'existe  pas  de  complications,  et  elle  peut  s'accompagner  de  délire. 
Réciproquement  la  fièvre  peut  tomber  très  vite  dans  la  variole  et 
faire  complètement  défaut  au  moment  de  Térupiion.  Celle-ci  peut 
être  fort  discrète  dans  la  variole  (nous  avons  observé,  cette  année, 
deux  cas  où  il  n'y  eut  que  deux  pustules)  et  fort  abondante  dans  la 
varicelle;  dans  les  deux  cas,  il  existe  souvent  des  éruptions  bucco- 
pharyngées.  Enfin  la  rachialgie  peut  manquer  dans  la  variole  et 
nous  l'avons  notée  dans  quatre  cas  de  varicelle.  Malgré  toutes  ces 
causes  de  confusion  le  diagnostic  est  presque  toujours  facile,  en 
tenant  compte  simplement  des  caractères  de  l'éruption.  Dans  la 
varicelle  l'élément  éruptif  est  constitué  par  une  bulle,  oblongue,  à 
bords   légèrement  déchiquetés,  à  liquide  clair,  transparent;  cette 
bulle  semble  infiltrée  dans  la  partie  la  plus  superficielle   de  la 
peau,  soulevant  seulement  l'épiderme.  Dans  la  variole,  l'éruption 
est  formée  par  une  papule,  puis  par  une  pustule,  arrondie,  dure, 
enchâssée  profondément  dans  la  peau.  L'éruption  varicelleuse  se 
fait  par  poussées  successives,  de  telle  sorte  que  les  éléments  les  plus 
voisins  sont  d'âge  différent;  on  trouve  des  éléments  croûteux  à  côté 
de  bulles  transparentes.  Dans  la  variole  les  éléments  sont  de  même 
âge,  au  moins  dans  une  même  région;  car  Téruption  peut  être  déjà 
croûteuse  à  la  figure,  alors  qu'elle  est  encore  pustuleuse  sur  les  mains. 
Il  ne  faut  pas  non  plus,  à  une  période  un  peu  plus  avancée  de  l'érup- 
tion, considérer  comme  d'âge  différent  les  éléments  croûteux  qui 
peuvent  se  trouvera  côté  d'éléments  pustuleux;  dans  les  varioloides 
on  voit  certaines  pustules  se  dessécher  alors  que  les  autres  suppu- 
rent; aussi,  à  la  fin  de  la  maladie,  l'aspect  n'est-il  pas  identiquement 
pareil,  bien  que  tous  les  éléments  soient  de  même  âge.  Les  caractères 
ditTérentiels  de  Téruption  se  retrouvent  même  sur  les  muqueuses^ 
bien  qu'ils  soient  moins  nets  ;  mais,  au  moins  au  début,  l'éruption 
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yaricelleuse  présente  aussi,  dans  la  bouche,  un  caractère  de  bulles 
ovalaires  et  transparentes. 

Diphtérie.  —  Nous  avons  déjà  insisté  sur  les  caractères  différentiels 
des  angines.  Ajoutons  qu'on  nous  a  envoyé,  avec  le  diagnostic  de 
diphtérie,  des  malades  atteints  d'affections  diverses  ayant  déterminé 
de  la  dyspnée  ;  c'est  ainsi  que  nous  avons  regu  des  cas  de  bronchite 
aiguë,  de  pneumonie,  de  broncho-pneumonie,  de  grippe,  de  coque- 
luche, d'emphysème  avec  accès  asthmatiforme.  Une  autre  fois  ce 
fut  une  tuberculose  du  voile  du  palais  ayant  produit  sur  la  muqueuse 
des  ulcérations  diffuses,  grisâtres.  Enfin,  nous  citerons  encore  deux 
cas  de  laryngite  tuberculeuse;  chez  un  des  malades  la  dyspnée 
extrêmement  intense  nécessita  une  trachéotomie  d'urgence. 

Les  affections  du  système  nerveux  peuvent  déterminer  des  troubles 
respiratoires  qu'on  a  rattachés  à  la  diphtérie  :  dans  un  cas  il  s'agissait 
simplement  d'une  hémiplégie  vulgaire  ;  dans  un  autre,  d'une  para- 
lysie ascendante  aiguë  :  la  dysphagie  d'origine  bulbaire  avait  fait 
porter  le  diagnostic  de  dipthérie. 

Oreillons.  —  Nous  relevons  seulement  deux  erreurs  :  une  paroti- 
dite suppurée  et  un  phlegmon  du  cou. 

Diarrhée  choléri forme.  —  Enfin  on  nous  a  envoyé  comme  atteints  de 
diarrhée  cholériforme  toute  une  série  de  malades  ayant  de  la  diarrhée 
pour  une  cause  quelconque  ;  parmi  les  faits  les  plus  curieux,  nous 
citerons  trois  cas  de  péritonite,  puerpérale  ou  traumatique,  tous  trois 
terminés  par  la  mort,  deux  cas  de  fièvre  typhoïde,  et,  ce  qui  est  plus 
extraordinaire,  un  c^  de  ramollissement  cérébral  et  un  cas  d'ataxie 
locomotrice  avec  crises  intestinales. 

Parmi  les  erreurs  que  nous  venons  d'indiquer,  beaucoup  pouvaient 
être  évitées  par  une  étude  plus  soignée  des  malades,  quelques-unes 
étaient  compréhensibles  et  méritaient  d'être  discutées.  Aussi  avons- 
nous  cru  intéressant  de  rapporter  les  diagnostics  erronés  qui  ont 
été  faits;  les  erreurs  sont  d'autant  plus  importantes  qu'elles  ne  sont 
pas  rares  :  nous  relevons  97  diagnostics  erronés  sur  un  total  de 
1037  malades,  ce  qui  fait  une  proportion  supérieure  à  9  pour  dOO. 

CONSIDÉHATIONS  THÉRAPEUTIQUES. 

Les  infections  que  nous  avons  eu  à  traiter  guérissant  le  plus  sou- 
vent sans  aucun  incident,  la  thérapeutique  a  été  nulle  dans  la  plu- 
part des  cas  à  évolution  régulière.  Le  seul  point  important,  c'est  de 
déterminer  le  régime  alimentaire.  Les  indications  varient  évidem- 
ment suivant  la  maladie  et  suivant  les  cas. 

Dans  la  scarlatine,  nous  imposons  le  régime  lacté  absolu  jusqu  au 
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quatorzième  jour;  à  partir  de  ce  moment,  on  commence  Taliraenta- 
tion.  Si  le  malade  a  eu  de  ralbuminnrie  pendant  la  période  d*état, 
nous  attendons  que  les  urines  soient  redevenues  normales  depuis 
huit  jours  au  moins,  avant  de  cesser  le  régime  lacté.  Au  moment 
où  nous  commençons  Talimentation,  nous  redoublons  de  soin  dans 
l'examen  des  urines,  surtout  si  le  malade  a  eu  de  Talbumlnurie  pen- 
dant la  période  d'état;  car  c'est  généralement  dans  ce  cas  qu'on 
observe  l'albuminurie  de  la  convalescence;  si  elle  apparaît,  il  faut 
revenir  immédiatement  au  régime  lacté  absolu. 

Si  la  néphrite  devient  chronique,  c'est-à-dire  si  elle  dure  plus  de 
deux  moii!,  on  sera  forcé,  le  plus  souvent,  de  se  départir  quelque  peu 
de  celte  diététique  rigoureuse.  Il  nous  semble  que  le  régime  lacté 
exclusif  ne  peut  être  maintenu  pendant  longtemps  sans  inconvénient  ; 
outre  le  dégoût  que  ressentent  les  malades,  il  se  produit  des  phé- 
nomènes d'intolérance  gastrique,  qui  contraignent  à  en  suspendre 
l'usage;  mieux  vaut  donc  auparavant  permettre  un  régime  mixte; 
le  lait  fera  la  base  de  l'alimentation,  mais  on  ajoutera  quelques 
aliments  de  digestion  facile,  notamment  dos  œufs,  du  riz,  une  petite 
quantité  de  viandes  blanches  très  cuites,  quelques  légumes  très  cuits. 

Les  indications  du  régime  sont  les  mêmes  pour  la  variole.  Dans 
les  autres  maladies  que  nous  avons  soignées,  nous  avons  maintenu 
la  diète  lactée,  jusqu*à  la  chute  de  la  fièvre  et,  s'il  n'y  avait  pas  de 
complicationis  rénales,  nous  commencions  l'alimentation  après  qua- 
rante-huit heures  îd'apyrexie;  c'est  notamment  ce  que  nous  avons 
fait  dans  la  rougeole. 

Après  le  régime  alimentaire,  ce  sont  les  soins  hygiéniques  qui 
ont  le  plus  d'importance.  Il  faudra  faire  une  antiseptie  relative  des 
muqueuses  atteintes  et  de  la  peau.  Dans  la  rougeole,  le  catarrhe 
oculaire  n'exige  le  plus  souvent  aucun  soin  spécial;  cependant  on  fera 
bien  de  faire  laver  les  yeux  avec  des  solutions  boriquées  et,  si  la 
conjonctivite  prend  le  caractère  purulent,  avec  des  solutions  légères 
d'oxycyanure  de  mercure. 

L'antisepsie  de  la  gorge  est  plus  importante  :  elle  doit  être  prati- 
quée dans  les  angines,  la  scarlatine,  la  variole;  nous  faisons  faire  des 
lavages,  quatre  ou  cinq  fois  par  jour,  avec  une  solution  de  thymol. 
Ges  lavages  sont  pratiqués  aussi  dans  les  angines  diphtériques. 
Quand  il  existe  des  membranes  adhérentes,  on  a  recours  à  des  net- 
toyages avec  un  pinceau  imbibé  de  jus  de  citron. 

Enfin,  il  faut  veiller  au  tube  digestif,  combattre  la  constipation, 
surtout  par  Tusage  de  grands  lavements  frais,  qui  ont  encore  l'avan- 
tage de  favoriser  la  diurèse.  En  cas  de  diarrhée  intense  ou  fétide, 
nous  prescrivons  les  antiseptiques  insolubles,  naphtol  ou  benzo- 
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naphtol.  Chez  les  jeunes  enfants,  on  se  trouve  bien  du  bétel  dont  on 
donne  0,5  à  1  gramme.  Quand  cette  médication  ne  réussit  pas,  on 
peut,  dans  les  cas  graves,  avoir  recours  à  la  diète  lactique  ;  même 
chez  des  enfants  sevrés,  nous  avons  obtenu  d'excellents  résultats, 
notamment  dans  les  cas  de  diarrhée  compliquant  la  broncho-pneu- 
monie, en  donnant  exclusivement  la  limonade  lactique  pendant 
vingt-quatre  heures. 

L*antisepsie  de  la  peau  est  assurée  par  des  bains  de  sublimé;  dans 
les  cas  ordinaires,  on  donne,  au  moins  à  la  convalescence  de  la 
variole  et  de  la  scarlatine,  trois  ou  quatre  bains  de  sublimé,  à  qua- 
rante-huit heures  de  diàtance  les  uns  des  autres.  Cette  précaution 
est  inutile  dans  la  rougeole  où  le  contage  est  très  rapidement 
détruit. 

La  balnéation  peut  être  employée  comme  antithermique. 

Si  la  fièvre  est  très  vive,  on  a  recours  aux  bains  tièdes  ou  froids. 
Il  faut  bien  se  rappeler  cependant  qu'au  moment  de  leur  admission 
à  l'hôpital,  les  malades,  fatigués  par  le  transport,  ont  une  tempéra- 
ture élevée  et  un  abattement  très  marqué  ;  dès  le  lendemain  malin, 
une  détente  s'est  produite.  Cependant  si  l'état  général  parait  plus 
grave,  si  la  prostration  est  très  accentuée  et  la  fièvre  intense,  on 
donne,  dès  l'arrivée»  des  bains  à  30*"  ou  28°.  Nous  réservons  les 
bains  froids  pour  les  cas  où  le  système  nerveux  est  profondément 
déprimé  et  où  il  faut  provoquer  rapidement  une  excitation.  Quand 
on  juge  la  balnéation  nécessaire,  on  pi*end  la  température  toutes 
les  trois  heures,  et,  dès  qu'elle  s'élève  au  dessus  de  39<',5,  on  admi- 
nistre un  bain. 

Dans  les  cas  de  complications  pulmonaires,  les  bains  tièdes  nous 
ont  semblé  donner  de  très  bons  résultats.  Enfin  s'il  s'agit  de  broncho- 
pneumonies  chez  les  enfants,  nous  avons  recoui^  aux  enveloppe- 
ments humides  et  aux  bains  sinapisés. 

L'antipyrine  est  un  bon  adjuvant  dans  les  cas  où  Thyperihermie 
est  intense  et  l'agitation  marquée.  Le  sulfate  de  quinine  est  sans 
action  sur  la  fièvre  à  la  période  d'état  :  il  agit  quelquefois  sur  its 
accès  intermittents  de  la  convalescence. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  médications  dirigées  contre  les 
manifestations  générales;  nous  avons  eu  recours  aux  procédés  clas- 
siques, acétate  d'ammoniaque,  éther,  caféine.  11  nous  faut  seule- 
ment donner  quelques  renseignements  sur  le  traitement  de  certaines 
complications. 

Les  arthralgies  des  fièvres  éruptives,  et  surtout  de  la  scarlatine» 
résistent  à  l'action  de  l'antipyrine,  du  salicylate  de  soude  et  du  salo- 
phène.  I^  salicylate  de  mélhyle  donne  de  meilleurs  résultats;  on 
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verse  matin  et  soir,  sur  les  jointures  douloureuses,  vingt  à  quarante 
gouttes  du  liquide,  puis  on  recouvre  avec  du  taffetas  gommé  ;  le  sou- 
lagement est  très  rapide  et  très  marqué. 

Parmi  les  complications  les  plus  fréquentes,  il  faut  citer  les  otites, 
que  nous  avons  traitées  simplement  par  les  lavages  à  Teau  boriquée; 
on  introduisait  ensuite,  dans  le  conduit  auditif,  quelques  gouttes 
d'huile  phéniquée.  Les  otites  que  nous  avons  observées  n'ont  pas 
déterminé  d'accidents  graves;  mais  plusieurs  fois,  on  a  vu  survenir 
quelques  manifestations  qui  auraient  pu  faire  craindre  une  compli- 
cation méningée;  dans  ces  cas,  on  se  trouve  bien  de  prescrire  le 
calomel  à  dose  de  0  gr.  6  en  six  paquets,  dont  on  fait  prendre  un 
toutes  les  demi-heures;  puis  on  calmera  l'irritation  méningée  au 
moyen  des  bromures.  L'usage  du  calomel  nous  a  encore  rendu  des 
services  dans  les  cas  où,  en  dehors  d'altérations  auriculaires,  se 
manifestaient  quelques  troubles  cérébraux  ou  méningés. 

L'albuminurie  de  la  période  d'état  ou  de  la  convalescence  n'exige 
aucun  traitement  spécial;  mais  dans  les  cas  où  une  néphrite  tend  à 
devenir  chronique,  le  tanin  à  dose  de  1  ou  2  grammes  nous  a  paru 
diminuer  parfois  l'albuminurie. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  nous  avons  eu  recours  aux  injec- 
tions sous-cutanées  de  sérum  artificiel  :  chez  les  jeunes  enfants,  nous 
en  faisons  injecter  de  10  à  40  centimètres  cubes;  chez  les  adultes  de 
200  à  500  centimètres  cubes.  Les  indications  nous  ont  paru  fort  sim- 
ples :  ces  injections  donnent  d'excellents  résultats  dans  tous  les  cas 
d'infection  grave;  mais  elles  sont  surtout  efficaces  s'il  se  produit  de 
Fadynamie,  du  collapsus,  de  l'hypothermie,  des  complications  car- 
diaques ou  pulmonaires.  Enfin,  sous  leur  influence,  nous  avons  vu 
céder  plusieurs  fois  l'anurie  scarlatineuse. 

Nous  avons,  à  propos  de  la  diphtérie,  indiqué  les  règles  qui,  selon 
nous,  doivent  guider  dans  remploi  du  sérum  spécifique.  Quatre  fois, 
avons-nous  dit,  nous  l'avons  associé  à  la  pilocarpine  et  douze  lois 
nous  avons  prescrit  simplement  cet  alcaloïde.  Son  usage,  bien 
tombé  en  désuétude  aujourd'hui,  nous  a  paru  fort  avantageux.  Dans 
les  cas  d'angines  pseudo-membraneuses,  diphtériques  ou  non,  la 
pilocarpine  fait  rapidement  tomber  les  exsudats  :  elle  provoque  une 
diminution  marquée  des  troubles  locaux  et  une  améliorjtion  très 
notable  de  l'état  général.  Ce  dernier  résultat  doit  tenir  à  la  diaphorèso 
qui  se  produit  et  porte  à  admettre  que  la  sueur  ainsi  provoquée  sert 
à  l'élimination  des  toxines. 

Les  doses  que  nous  avons  prescrites  ont  été  de  0  gr.  01  en  injec- 
tion hypodermique;  on  faisait  une  ou  deux  injections  par  jour. 

Nous  avons  pu  employer  la  pilocarpine  chez  l'enfant  à  dose  de 
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0  gr.  001  à  0  gr.  004;  elle  rend  de  grands  services  dans  les  cas  de 
laryngite  post-rubéolique. 

Quelques  tentatives  de  sérothérapie  ont  été  faites  dans  d^autres 
infections.  M.  Béclère  a  injecté  à  sept  malades  atteints  de  variole, 
du  sérum  provenant  de  veaux  vaccinés;  nous  n^insisterons  pas  sur 
les  résultats  que  M.  Béclère  a  déjà  fait  connaître  en  partie  et  qu*il 
communiquera  plus  tard  avec  tous  les  détails  nécessaires. 

Dans  les  cas  de  fièvre  éruptive  grave,  il  est  rationnel  d'injecter 
aux  malades  du  sérum  ou  du  sang  défibriné  pris  à  des  convalescents. 
C'est  ce  que  nous  avons  fait  dans  un  cas  de  scarlatine  {Presse  médi- 
cale, ^6  août  1896)  où  la  mort  semblait  imminente  :  après  avoir  prati- 
qué au  malade  une  saignée  de  150  grammes,  nous  lui  avons  introduit 
sous  la  peau  80  centimètres  cubes  du  sang  défibriné  d'un  convales- 
cent. Le  résultat  a  été  tellement  favorable  que  nous  n'hésiterons 
pas  à  recommencer  cette  tentative  dans  des  cas  analogues.  C'est  une 
application  particulière  d'une  méthode  générale  qui  peut  rendre  des 
services  dans  les  maladies  dont  l'agent  pathogène  est  inconnu. 
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Médecin  do  Bicêlre. 


Les  excitations  du  sens  génital  déterminent  un  état  d'éréthisme 
général  du  système  nerveux  qui  se  traduit  par  une  exaltation  de  la 
plupart  des  activités  physiologiques.  Cette  exaltation  dure  tant  que 
l'orgasme  ne  s*est  pas  produit.  Aussi  Brown-Séquard  n'hésitait  pas  à 
conseiller  à  ceux  qui  ont  à  exécuter  un  important  travail  physique 
ou  intellectuel,  de  se  mettre  dans  un  état  de  vive  excitation 
sexuelle  en  évitant  réjaculation  ^  Les  effets  immédiats  de  cette  pra- 
tique sont  incontestables.  Ils  concordent  avec  des  faits  bien 
connus  :  on  sait  bien  le  rapport  qui  existe  entre  le  développement 
des  organes  génitaux  et  l'énergie  physique  et  morale;  on  n*ignore 
pas  l'influence  des  mutilations  génitales,  etc.  Toutefois  la  répétition 
des  excitations  sans  conclusion  est  loin  d'être  inoffensive  :  à  la 
longue  la  pratique  préconisée  par  Brown-Séquard  peut  amener 
l'impuissance  comme  je  l'ai  déjà  relevé  *.  Le  coït  incomplet,  les 
fraudes  matrimoniales  sont  fréquemment,  aussi  bien  chez  Thomme 
que  chez  la  femme,  mais  surtout  chez  cette  dernière,  la  cause  déter- 
minante d'une  excitabiUté  nerveuse  qui  se  traduit  par  des  émotivités 
morbides  des  formes  les  plus  diverses.  Le  coït  réservé  joue  un 
grand  rôle  dans  la  pvoduction  de  la  neurasthénie  et  en  particulier 
de  la  neurasthénie  sexuelle  ';  si  Teffet  n'est  pas  constant,  il  ne  peut 
pas  être  nié. 

i.  Brown-Séquard.  Seconde  note  sur  les  effets  produits  chez  Vhomme  par  des 
injections  sous-cutanées  cfun  liquide  retiré  des  testicules  frais  de  cobaye  et  de 
chien  (C.  A.  Soc.  de  biologie,  1889,  p.  420). 

2.  Ch.  Féré.  Quelques  remarques  à  propos  de  la  méthode  de  M.  Brovm-Séquard 
[C.  R.  Soc,  de  biologie,  i893,  p.  580). 

3.  Bouchut.  Du  nervosisme  aigu  et  chronique,  2"  éd.,  1877,  p.  34.  —  Peyer.  Der 
unvollstândige  Beichlaf  (congressus  interruptus,  onanismus  conjugalis)  und  seine. 
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La  suractivité  physique  et  psychique  qui  accompagne  l'éréthisme 
génésique  s'accompagne  chez  un  certain  nombre  d*animaux  d'actes 
de  violence  qu*il  faut  distinguer  des  actes  de  cruauté  qui  se  mani- 
festent dans  certaines  perversions  sexuelles,  dans  le  sadisme,  chez 
les  vampires,  les  sanguinaires  de  Bail.  Ces  actes  de  violence  qui 
précèdent  ou  accompagnent  Tacte  caractérisent  souvent  une  phase 
d'un  état  spécial  qui  mérite  le  nom  d'ivresse  erotique  ^  Chez  quel- 
ques individus  la  dépression  consécutive  s'accompagne  d'une  véri- 
table antipathie  sexuelle  qui  peut  être  assez  intense  pour  se  mani- 
fester par  des  violences. 

L'excitation  générale  qui  accompagne  l'acte  génital  peut  provo- 
quer un  grand  nombre  de  troubles  nerveux. 

Le  coït  peut  provoquer  Tépilepsie  :  Sauvage  cite  une  personne 
chez  laquelle  il  était  constamment  suivi  d'un  accès;  Zimmermanna 
connu  un  jeune  homme  qui  avait  un  accès  chaque  fois  qu'il  s'était 
livré  à  l'onanisme';  Mauriac  cite  un  chien  qui  était  atteint  d'épi- 
lepsie  chaque  fois  qu'il  s'accouplait'.  Du  reste  chez  quelques  indi- 
vidus, certains  phénomènes  sensoriels,  érythropsie,  vision  colorée, 
sensations  subjectives  de  l'odorat,  se  manifestent  à  la  fois  dans  l'at- 
taque épileptique  et  dans  l'acte  vénérien,  et  certains  phénomènes 
moteurs  sont  communs  aux  deux  formes  d'orages  ^  Quelquefois 
les  manifestations  épiieptiques  et  les  excès  vénériens  marchent  de 
pair,  les  premières  commencent  et  disparaissent  avec  les  seconds*. 

D'autres  névroses  peuvent  encore  être  provoquées  par  les  rap- 
ports sexuels  :  la  migraine,  l'angine  de  poitrine,  l'asthme  (Salter)* 
l'hystérie  (Rosenthal,  Grasset  ^). 

La  folie  peut  être  la  conséquence  des  premiers  rapprochements 


Folgen  beim  mannlichen  Geschlechle,  Stultgarl,  1890.  —  Ëulenburg.  {feA«wî/w 
reservatus  als  Ursache  sexualer  Neurasthénie  bei  Mânnern  {inlem.  Central,  f-^- 
Phys.  i/.  Path.  d.  Harn  und  sexual  Organe,  1893,  p.  3).  —  E.  L.  Crulchlifld. 
Moral  considérations  regarding  coitus  among  the  marricd  (The  medicai  Bullelifi 
1896,XV1II,  p.  283).  -  J.  A.  de  Armand.  Coiti'on  in  the  rote  of  body  wrecker  liAir/., 
4897,  XIX,  p.  96).  —  Crulchfield.  Incomplète  copulation  detrimental  lo  healA 
(ibid.,  ISgi,  XIX,  p.  180). 

1.  Ch.  Féré.  L'ivresse  erotique  {Revue  de  médecine,  1895,  p.  553). 

2.  Ksquirol.  Maladies  mentales,  t.  I,  p.  301. 

3.  Ch.  Mauriac.  Onanisme  et  excès  vénériens  [Dict.  deméd  et  de  chir.  pral^^* 
1817,  t.  XXIV,  p.  528), 

4.  Ch.  Féré.  Les  épilepsies  et  les  épiieptiques,  1840,  p.  283-284.  —  Noie  sur  da 
sensations  subjectives  de  l'odorat  cfiez  un  épileptique  (C.  R.  Soc.  de  Biolog^i 
1896,  p.  1036). 

5.  Morel.  Traité  des  maladies  mentales,  1860,  p.  176.  —  Ch.  Féré.  Excès  tféne- 
riens  et  épilepsie  (C.  R.  Soc,  de  biologie,  1897,  p.  331). 

6.  Salter.  On  asthma,  1868,  p.  26. 

7.  Petit.  De  Vhystérie  chez  Vhomme,  th.  1875. 
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sexuels  [post^connuhial  insanity  des  Anglais),  surtout  chez  les 
jeunes  femmes  prédisposées  ^ 

L'éréthisme  général  qui  accompagne  les  excitations  génitales  peut 
déterminer  un  certain  nombre  d'accidents  liés  aux  conditions  phy- 
siques du  complexus.  Pendant  la  phase  tonique  il  peut  se  produire 
des  troubles  moteurs  liés  à  l'exagération  de  la  tension  musculaire 
et  qui  peuvent  se  manifester  non  seulement  dans  le  domaine  des 
muscles  de  la  vie  de  relation,  mais  aussi  dans  celui  des  muscles 
de  la  vie  organique  :  tremblement  local  ou  général,  crampes,  grin- 
cements de  dents,  toux,  éternuement,  borborygmes,  éructations, 
constriction  pharyngée,  etc.  Mac  Gillicuddy  cite  une  femme  qui 
vidait  sa  vessie  chaque  fois  que  son  mari  rapprochait  '. 

L'éréthisme  sensoriel  se  traduit  quelquefois  par  des  sensations 
subjectives  qui  peuvent  se  manifester  sur  les  différents  sens  :  sur  la 
vue,  par  la  photopsie,  par  Térythropsie  ;  sur  Touïe  par  des  bourdon- 
nements, par  des  tintements  d'oreilles;  sur  l'odorat  par  des  sensa- 
tions d'odeurs  variées;  sur  la  sensibilité  générale^  par  des  sensations 
de  prurit  qui  ne  sont  probablement  pas  étrangères  à  la  production 
de  certains  spasmes  laryngés  et  de  Téternuement.  Després  signale  la 
fréquence  d'une  douleur  réflexe  à  la  gorge'. 

L'augmentation  de  la  tension  artérielle  peut  expliquer  Thémor- 
ragie  cérébrale  qui  se  produit  quelquefois  chez  les  vieillards  *  et  chez 
les  artério-sciérieux.  L'hémorragie  cérébrale  sous  l'influence  du  coït 
n'est  pas  spéciale  à  l'homme;  Larcher  en  signale  la  fréquence  rela- 
tive chez  les  oiseaux  domestiques'.  Les  épistaxis  sont  fréquentes  à 
la  suite  des  excès  de  coït  comme  à  la  suite  des  excès  de  masturba- 
tion :  chez  quelques  individus  on  les  voit  se  produire  après  chaque 
acte  vénérien.  Quelquefois  l'excitation  génitale  s'accompagne  d'hyper- 
crinies  :  chez  quelques  individus  une  sueur  profuse  se  produit  sous 
forme  de  crises  brusques  qui  interrompent  instantanément  l'éré- 
thisme vénérien. 

La  suractivité  ne  survit  guère  aux  paroxysmes:  si  quelques  indi- 
vidus sont  capables  de  l'utiliser,  ils  sont  exceptionnels  ^;  et  en  général 

1.  T.  S.  CoustoD,  Clinical  lectures  on  mental  diseases,  2*  édit.,  1887,  p.  615.  — 
G.  H.  Savage,  Insanity  and  allied  neuroses,  2«  édit.,  1886,  p.  363. 

2.  Mac  Gillicuddy.  Functional  disorders  of  the  nervous  System  in  womeny 
1896,  p.  liO. 

3.  A.  Després.  Sur  les  conséquences  du  coït  chez  les  vieillards  et  chez  les  uri- 
naires  (Revue  de  thérap.  méd.  chir.y  1879,  p.  310). 

4.  Sélignac.  Des  rapprochements  sexuels  dans  leurs  rapports  étiologiques  avec 
les  maladies,  th.  1861. 

5.  O.  Larcher.  Mémoire  9ur  les  affections  du  système  nerveux  chez  les  oiseaux 
(Joum.  de  Vanat.  et  de  laphys.^iHTIy  p.  433). 

6.  FcnchteMleben.  The  principles  of  médical  psychology,<,  éd.  Lloyd,  1857,  p.  181. 


618  REVUE  DE  MÉDECINE 

les  hommes  adonnés  aux  travaux  de  Tesprit  plus  encore  que  ceux 
qui  doivent  utiliser  leurs  bras  peuvent  s'en  rapporter  à  Topinion  du 
pythagoricien  Glinias,  dont  parle  Plutarque  dans  les  Symposiaques, 
qui,  lorsqu'on  lui  demandait  quel  était  le  temps  le  plus  favorable 
pour  se  rapprocher  de  sa  femme,  répondit  :  «  Lorsqu'on  veut  se  nuire.  » 
En  général  lorsque  l'excitation  génitale  a  dépassé  son  acmé,  on 
voit  se  produire  une  dépression  physique  et  morale  :  Post  coitum 
animal  trislCy  nisi  gallus  qui  caniat. 

Cette  dépression,  ce  collapsus  \  comme  dit  Robin,  passagère  dans 
les  conditions  physiologiques,  devient  continue  à  la  suite  d'excès 
répétés. 

Les  anciens  auteurs  signalaient  le  danger  du  coït  pendant  le 
travail  de  la  digestion  ;  chez  certains  individus  le  coït  après  le  repas 
provoque  un  épuisement  des  activités  gastriques  et  tous  les  phéno- 
mènes de  l'indigestion.  Chez  divers  mammifères  on  observe  une 
inappétence  qui  dure  des  jours  et  même  des  semaines';  Double' 
attribuait  encore  à  la  pratique  exagérée  ou  intempestive  de  cet 
acte  les  accidents  pernicieux  des  plaies  et  les  complications  des 
fièvres. 

L'orgasme  génital  est  suivi  d'une  diminution  brusque  de  la  tension 
artérielle  qui  peut  amener  la  syncope  et  la  mort  subite.  Le  refroi- 
dissement périphérique  qui  se  manifeste  souvent  à  la  langue  et  aux 
lèvres  peut  aller  jusqu'à  la  production  du  doigt  mort.  On  peut 
observer  encore  d'autres  troubles  de  la  circulation  qui  se  traduisent 
par  la  polyurie,  par  la  diarrhée,  par  la  congestion  pulmonaire  avec 
ou  sans  hémoptysie. 

Hutchinson  *  cite  un  malade  qui,  à  la  suite  du  coït,  éprouvait  une 
sensation  effroyablement  douloureuse  derrière  la  tète,  se  sentait 
menacé  de  mort,  et  restait  quelques  minutes  inconscient.  Un  autre 
éprouvait  une  sensation  analogue  dans  les  reins  '.  Ces  phénomènes 
douloureux,  qui  diffèrent  par  l'intensité,  sont  signalés  par  plusieurs 
neurasthéniques  qui  se  plaignent  aussi  de  l'apparition  du  casque, 
de  la  rachialgie.  Chez  les  hystériques,  qui  sont  aussi  plus  sujets  à 
l'exagération  de  la  dépression  consécutive  à  la  décharge,  on  peut 
relever  Famblyopie  capable  d'aller  jusqu'à  la  cécité  complète,  l'obtu- 
sion  ou  l'abolition  passagère  de  Touïe,  1  anesthésie  cutanée.  C'est 


1.  Ch.  Robin.  Art.  Fécondation  {DicL  encycl,  des  se,  méd.,  4*  sér.,  t.  h  *^^' 
p.  326). 

2.  Ch.  Robin.  Loc.  cit,,  p.  329. 

3.  Double.  Sémëioloffie  générale,  1817,  t.  H,  p.  313-314. 

4.  J.  Hutchinson.  Arch.  of  Surgery,  vol.  V,  p.  262. 

5.  J.  H.  Robertson.  The  Lancet,  1832,  t.  I,  p.  527. 
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surtout  chez  ces  deux  catégories  de  sujets  aussi  qu'on  observe  le 
sommeil  invincible,  stuporeux,  narcoleplique*.  Une  hystérique,  qui 
ne  peut  que  rarement  arriver  à  l'orgasme  parce  que  Téréthisme  pro- 
voque presque  toujours  des  hallucinations  visuelles  ordinairement 
terrifiantes,  tombe  constamment  alors  dans  un  sommeil  comateux, 
dont  elle  ne  sort  qu'au  bout  de  plusieurs  heures  avec  amnésie 
rétroactive  temporaire  comprenant  plusieurs  heures  avant  Tacte. 
Le  même  sommeil  comateux  peut  s'observer  encore  chez  les  para- 
lytiques généraux  dans  la  période  de  préparation,  chez  les  diabé- 
tiques. 

La  sensibilité  peut  être  affectée  d'ailleurs  en  dehors  de  Thystérie. 
Plusieurs  neurasthéniques  signalent  une  obtusion  générale  des 
sens,  principalement  de  Touïe  et  de  la  vue;  mais  on  peut  observer 
une  véritable  amaurose  qui  se  fait  remarquer  par  la  brusquerie  de  son 
début  et  sa  courte  durée  '. 

Ces  effets  du  coït  chez  les  individus  dont  le  système  nerveux  est 
déprimé  méritent  d'être  rapprochés  de  ceux  qu'on  observe  chez  un 
certain  nombre  d'insectes.  On  pensait  autrefois  que  si  Tabeilie  mâle 
meurt  pendant  la  copulation,  c'était  que  la  reine  la  tuait  par  ses 
coups.  En  réalité  elle  meurt  d'épuisement  provoqué  par  l'éréthisme  ; 
et  elle  meurt  aussi  bien  lorsqu'on  provoque  l'érection  artificiellement 
par  un  contact  approprié  sur  les  ailes  ou  sur  le  dos.  La  mort  subite  ou 
rapide  qui  se  produit  chez  plusieurs  insectes  après  l'oviparturition 
parait  aussi  due  au  choc,  à  l'épuisement.  Le  hanneton  mâle  est  aussi 
dans  une  torpeur  profdnde  après  la  copulation,  et  cette  torpeur  en 
fait  une  victime  facile  pour  d'autres  mâles  '. 

Aux  phénomènes  d'épuisement  physique  correspondent  des  phé- 
nomènes d'obnubilation  intellectuelle  qui  peuvent  présenter  une 
systématisation  remarquable  :  un  neurasthénique  perd  pour  un 
temps  la  mémoire  des  formes  des  organes  génitaux  de  l'autre  sexe, 
et  le  toucher  est  incapable  de  la  réveiller. 

Parmi  les  éléments  les  plus  intéressants  de  cet  épuisement,  il  en 
est  un  qui  mérite  une  place  particulièrement  distinguée  et  que  nous 
avons  laissé  de  côté  pour  lui  prêter  une  attention  plus  spéciale. 

J'ai  déjà  relevé  que  chez  des  hystériques  on  a  pu  noter  à  la  suite  de 
la  copulation  un  relâchement  des  muscles  qui  peut  aller  jusqu'à  la 
paralysie  et  atteindre  les  muscles  de  la  vie  de  relation  sous  forme 
d'hémiplégies  et  de  paraplégies,  ou  les  muscles  de  la  vie  organique 

1.  Ch.  Féré.  Le  sommeil  paroxystique  (La  Semaine  médicale,  1893,  p.  465^. 
2  J.  Hutchinson.  Post-mantal  amblyopia  {Arch,  of  Surgery,  1892,  IV,  p.  200). 
3.  Ch.  Féré.  Les  perversions  sexuelles  chez  les  animaux  [Revue  philosophique, 
1897,  t.  XLIII,  p.  494). 
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SOUS  forme  de  raétéorisme  plus  ou  moins  persistant  \  de  relâche- 
ment des  sphincters. 

Ces  phénomènes,  plus  fréquents  chez  les  hystériques,  ne  leur 
appartiennent  pas  exclusivement. 

Un  certain  nombre  de  neurasthéniques,  après  les  rapprochemenU 
sexuels,  éprouvent  des  modifications  du  timbre  et  une  diminution 
d'amplitude  de  la  voix,  du  nasonnement,  indiquant  une  inoditication 
de  la  tonicité  musculaire  du  voile  du  palais,  du  pharynx  et  du  larynx. 
A  la  suite  d'excès,  ces  manifestations  peuvent  se  produire  chez  des 
individus  parfaitement  normaux  d'ailleurs.  Mais  on  peut  voir  sur- 
venir dans  les  mêmes  circonstances  des  troubles  paralytiques  plus 
graves,  sans  parler  de  ceux  qui  sont  liés  à  des  maladies  chroniques 
du  système  nerveux,  de  Tataxie  locomotrice,  des  myélites,  dans 
l'étiologie  desquelles  on  voit  souvent  combinées  à  l'influence  du 
coït,  celles  de  l'alcoolisme,  de  la  syphilis,  des  traumatismes,  etc.  '. 

Chez  les  hystériques  ces  paralysies  post- paroxystiques  ne  font  que 
mettre  en  évidence  une  impotence  habituelle  qu'elles  exagiTeot.  Ce 
que  font  les  rapports  sexuels,  la  fatigue,  une  émotion  morale  vive, 
une  intoxication  peuvent  le  reproduire.  Les  sujets  qui  se  plaigacni 
d'engourdissement,  de  parésie,  à  la  suite  des  rapports  sexuels,  avaient 
éprouvé  en  général  ces  mômes  symptômes  dans  d*autres  circonstauces, 
avec  la  même  localisation  des  troubles;  c'est-à-dire  que  Tacte 
sexuel  ne  faisait  que  mettre  en  évidence  une  prédisposition  bien 
établie.  C'est  du  reste  ce  qu'on  observe  aussi  dans  les  paralysies 
émotionnelles. 

Cette  prédisposition  générale  et  locale  se  retrouve  chez  d'autres 
sujets  capables  de  présenter  les  mômes  troubles  dans  les  mêmes 
circonstances. 

Observation  I.  —  EpUepsie^  hémiplégie  transitoire  consécutive  aux  accà; 
—  hémiplégie  transitoire  consécutive  aux  rapports  sexuels. 

M...  avait  vingt  ans  quand  il  est  entré  dans  mon  service  pour  la  première 
fois  en  1887. 

Son  père  est  mort  à  soixante-quinze  ans  d'une  afTection  des  voies  ari- 
naires  ;  il  avait  eu  trois  ills  d'un  premier  lit  actuellement  encore  bien  por- 
tants; d'un  second  lit  il  avait  eu  trois  enfants  dont  un  est  mort  du  croup, 
et  une  autre  fille  est  mariée  et  se  porte  bien,  et  notre  malade,  qui  est  né 
quand  son  père  avait  soixante  ans.  La  mère  est  morte  du  diabète  à  soixante - 
huit  ans.  Elle  racontait  qu'elle  avait  été  effrayée  par  un  fou  qui  avait  fait 
irruption  danssaboutique  pendant  qu'elle  était  grosse  de  son  dernier  enfant. 

M...  cependant  est  né  à  terme,  bien  conformé,  s'est  développé  normale- 

1.  Ch,  Férè.  La  pathologie  des  émotions,  1892,  p.  160. 

2.  Bourbon.  De  l'influence  du  coït  et  de  Vonanisme  dans  la  station  fiir  la  pro- 
duction des  paralysies,  th.  1859. 
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ment  jusqu'à  six  ans,  époque  à  laquelle  ses  accès  auraient  débuté.  Ils 
étaient  d'abord  nocturnes,  annoncés  par  un  tremblement  du  membre 
supérieur  gauche  qui  réveillait  Tenfant;  il  avait  le  temps  d'appeler;  ses 
accès  étaient  constamment  accompagnés  de  miction  involontaire.  Ils 
n'étaient  pas  alors  suivis  de  paralysie.  Au  bout  de  quatre  ans,  les  accès 
qui  se  reproduisaient  tous  les  deux  ou  trois  mois  se  sont  suspendus  pour 
dix-huit  mois  ou  deux  ans. Us  ont  reparu  à  douze  ans,  se  manifestant  alors 
aussi  bien  le  jour  que  la  nuit.  L*attaque  était  annoncée  par  une  sensation 
de  bourdonnement  dans  Toreille  gauche,  par  un  tremblement  dans  le 
membre  inférieur  gauche  et  dans  la  face  du  même  côté.  Quand  le  membre 
inférieur  commençait  à  trembler,  il  perdait  connaissance.  Son  frère  raconte 
que  quelquefois  il  se  levait  brusquement  d'un  air  égaré  et  tombait 
à  la  renverse  en  poussant  un  cri.  Il  était  uniformément  raide,  puis  surgis- 
saient des  convulsions  qui  le  laissaient  dans  un  état  de  torpeur  profonde, 
existant  d'ailleurs  après  les  accès  précédés  de  prodromes.  Il  est  en  outre  su- 
jet à  des  vertiges  qui  se  sont  manifestés  à  partir  de  la  prise  de  douze  ans. 

11  ne  présente  aucun  stigmate  hystérique,  aucun  trouble  latéral  de  la 
sensibilité  cutanée,  ni  de  la  sensibilité  spéciale.  L'acuité  auditive  est 
diminuée  également  des  deux  côtés.  Il  existe  une  légère  parésie  faciale 
du  côté  gauche  et  le  dynamomètre  donne  34  à  la  main  gauche  au  lieu  de 
49  à  la  droite.  Le  réflexe  patellaire  est  plus  fort  à  gauche  ;  mais  il  n'y  a  pas 
de  diminution  appréciable  du  volume  des  membres  de  ce  côté.  Nyslagmus 
latéral,  augmentant  à  la  suite  des  accès;  iris  gaifche  plus  foncé  et  pupille 
plus  étroite  de  ce  côté,  mais  aussi  mobile  que  l'autre.  Yitiligo  de  la  verge. 
Pendant  la  première  année  que  le  malade  a  passée  à  Bicétre,  il  avait 
3  ou  4  accès  par  mois,  quelquefois  5  (49  en  12  mois),  les  vertiges  étaient  un 
peu  plus  fréquents.  Les  révulsifs  appliqués  sur  le  côté  droit  de  la  tête 
n'ont  amené  aucune  modification  des  accès,  qui  alors  n'étaient  pas  suivis 
des  troubles  apparents  de  la  motilité. 

Soumis  à  la  bromuration  progressive,  ses  accès  ont  diminué  de  nombre, 
les  vertiges  ont  disparu.  Mais  à  mesure  que  les  accès  s'éloignaient  ils 
devenaient  plus  intenses,  et  ils  étaient  suivis  de  paralysies  transitoires  du 
côté  gauche.  Ces  paralysies  qui  ne  s'accompagnaient  d'aucune  modifica- 
tion grossière  de  la  sensibilité  duraient  d'une  heure  à  vingt  quatre  heures 
au  plus  après  le  réveil  de  l'attaque.  Quand  l'attaque  était  survenue  dans 
la  soirée,  la  paralysie  pouvait  persister  après  le  sommeil  naturel  de  la 
nuit.  La  paralysie  était  tout  à  fait  flasque  ;  les  mouvements  commen- 
çaient à  revenir  dans  le  pied  ;  dans  la  main  ils  restaient  souvent  maladroits 
plusieurs  heures  après  que  le  malade  avait  repris  son  activité.  Les 
réflexes  tendineux  restaient  quelquefois  exagérés  pendant  plusieurs  jours 
du  côté  gauche,  de  même  que  le  nystagmus.  En  1891,  le  malade  n'ayant 
plus  eu  que  deux  accès  dans  l'année,  demanda  et  obtint  sa  sortie. 

Depuis  cette  époque  il  continue  son  traitement  bromure;  il  a  encore  de 
1  à  4  accès  par  an,  souvent  nocturnes  et  toujours  suivis  d'une  hémiplégie 
transitoire. 
A  plusieurs  de  ses  visites,  il  a  attiré  notre  attention  sur  un  phénomène 
Aev.  db  mâd.,  tomb  XVI 1.  —  1897.  Al 
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nouveau.  Il  avait  eu  avant  son  entrée  des  rapports  sexuels  qui  ne  s*étaient 
accompagnés  d^aucun  trouble.  Mais  depuis  sa  sortie  chaque  acte  sexuel  est 
suivi  d*une  paralysie  temporaire  qui  rappelle  en  tous  points  les  paralysies 
qui  suivent  ses  accès  d*épilepsie,  sauf  qu'elles  sont  un  peu  moins  durables, 
au  moins  quand  lacté  est  accompli  dans  la  position  horizontale  ;  elles  ne 
dépassent  guère  une  demi-heure  ou  trois  quarts  d'heure.  11  lui  est  arrivé  une 
fois  d'avoir  un  rapport  dans  la  station  ;  il  est  resté  huit  heures,  sans  mou- 
vement dans  le  côté  gauche  et  n'a  pu  regagner  son  domicile  qu'au  matin. 

Les  anciens  avaient  remarqué  entre  le  spasme  cynique  et  laccès 
d*épilepsie  des  analogies  qui  peuvent  se  vérifier  par  Tétude  de  quel- 
ques phénomènes  moteurs  et  sensoriels.  Il  n'y  a  guère  lieu  d*être 
surpris  de  voir  ces  deux  genres  de  paroxysmes  suivis  de  phéno- 
mènes analogues  et  ces  phénomènes  présenter  la  même  localisa* 
tion,  dans  les  parties  les  plus  faibles. 

Obs.  II.  —  Relard  de  la  marche,  Exhamtibililt*  des  membres  inférieurs. 
Neurasthénie.  Paraplégie  transitoire  consécutive  au,T  rapports  sexuels. 

M.  P...,  quarante-huit  ans,  est  issu  d'une  famille  de  paysans  dans  laquelle 
les  accidents  nerveux  étaient  inconnus.  Son  père  et  sa  mère  ont  succombé 
à  soixante-quatre  et  soixante-huit  ans,  l'un  à  une  affection  pulmonaire, 
Fautre  à  un  cancer  de  l'utérus.  Il  n'a  qu'un  frère,  qui  est  de  deux  ans  plus 
&gé  et  d'une  santé  vigoureuse;  il  a  trois  fils  aussi  bien  portants.  P.. .n'avoue 
aucun  antécédent  morbide  personnel;  cependant  il  n'aurait  marché  qu'à 
près  de  deux  ans,  et  pendant  toute  son  enfance  il  était  sujet  à  faire  des 
chutes,  surtout  quand  il  courait;  ses  camarades  disaient  :  il  a  les  pieds 
ronds.  Étant  jeune  homme,  quand  il  lui   est  arrivé  de  prendre  un  peu 
plus  de  vin  que  de  coutume,  c'étaient  ses  jambes  qui  payaient,  dit-il; 
il  trébuchait  facilement.  Il  a  toujours  été  incapable  de  grandes  marches. 
Cependant  il  a  mené   une   vie   très  active,  étant  presque  constamment 
debout.  Il  s'est  marié  à  trente-quatre  ans;  il  n'a  jamais  rien  remarqué  de 
spécial  dans  ses  rapports  sexuels,  il  paraît  du  reste  avoir  toujours  été  assez 
réservé  à  cet  égard.  11  a  deux  filles  qui  ne  présentent  aucune  lare  appa- 
rente. 11  y  a  trois  ans,  à  la  suite  de  préoccupations,  il  a  commencé  à  éprouver 
des  troubles  neurasthéniques,  insomnie,  céphalée,  courbature  matinale, 
indécision.  Puis  sont  survenus  des  troubles  gastriques,  inappétence,  flatu- 
lences, somnolence  après  le  repas.  Sous  l'influence  d'un  repos  de  deux 
mois  en   1895,  il  s'était  à  peu  près  remis;  le  sommeil  était  revenu,  mai^ 
était  resté  peu  réparateur.  L'impotence  matinale  était  toujours  marquée. 
Trois  semaines  après  son  retour,  il  fit  une  perte  d'argent  importante,  mais 
insuffisante  pour  changer  rien  à  sa  situation;  il  en  fut  affecté  outre  mesure, 
il  le  reconnaît,  et  les  troubles  neurasthéniques  s'accentuèrent.  Aux  anciens 
symptômes  s'ajoutèrent  des  vertiges,  des  sensations  subjectives  auricu- 
laires, une  sensation  d'angoisse  à  chaque  bruit  inattendu,  une  émotivite 
considérable,  des  colères  inusitées.  11  suivit  divers  traitements  où  les  phos- 
phates, la  kola,  la  coca  tinrent   les  principaux  rôles,   mais  sans  aucun 
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béoéflce.  Pendant  cette  période,  ses  rapports  sexuels,  qui  ne  se  renouve- 
laient guère  que  tous  les  trois  semaines  ou  tous  les  mois,  étaient  suivis- 
d'nn  engourdissement  des  membres  inférieurs  avec  picotement  aux  extré- 
mités, sensations  de  froid,  et  une  faiblesse  des  jambes  telle  que  la  station* 
était  impossible;  lorsqu*il  essayait  de  se  tirer  du  lit,  ses  jambes  fléchis- 
saient et  il  était  obligé  d'y  renoncer;  au  bout  d*un  quart  d'heure  on  vingt 
minutes  les  sensations  subjectives  et  Timpotence  s'atténuaient  graduelle- 
ment. Comme  il  restait  généralement  couché  d'ailleurs,  il  n'était  pas  pré- 
cisément renseigné  sur  la  durée  des  troubles,  qui  le  laissaient  le  lendemain^ 
dans  l'état  ordinaire.  Il  faisait  le  possible  pour  dissimuler  cet  état  et  il  y 
réussit  pendant  plusieurs  mois  :  à  la  fin  de  mai  1896,  sa  femme  ayant 
entendu  du  bruit  voulut  le  faire  lever  ;  sitôt  qu'il  eut  mis  les  pieds  sur  le 
parquet,  il  s  effondra  et  fut  incapable  de  se  relever.  Sa  femme  dut  se 
faire  aider  pour  le  remettre  au  Ht.  Il  fallut  bien  .avouer  que  chaque  rap- 
port était  suivi  de  troubles  semblables  à  l'intensité  près.  Le  lendemain, 
après  sept  ou  huit  heures  de  sommeil,  la  marche  était  redevenue  possible.. 
Quand  je  le  vis  pour  la  première  fois,  deux  jours  plus  tard,  il  ne  restait 
aucune  trace  de  paraplégie,  mais  les  rétlexes  roluliens  étaient  très  exagérés- 
et  le  redressement  de  la  pointe  du  pied  provoquait  une  légère  trépidation- 
épileptoïde.  La  sensibilité  cutanée  n'était  pas  altérée  aux  membres  infé- 
rieurs pas  plus  que  sur  les  autres  parties  du  corps;  les  testicules  ne  sont 
pas  sensibles  ni  les  régions  funiculaires  et   hypocondriaques.   Entre  la 
onzième  et  la  douzième  apophyses  épineuses,  il  existe  un  point  douloureux 
spontanément  et  à  la  pression  profonde;  la  sensibilité  cutanée  n'est  pas- 
affectée  à  ce  niveau.  Les  sens  spéciaux  ne  présentent  qu'une  diminution 
légère  d'acuité;  mais  l'ouïe  et  la  vue  sont  atteints  d'une  dysesthésie  bien- 
marquée  ;  l'éclairage  trop  intense,  mais  surtout  les  bruits  déterminent  une 
véritable  douleur  avec  des  réflexes  exagérés.  Il  a  de  l'insomnie,  de  l'impo- 
tence matinale,  des  vertiges  avant  les  repas,  de  la  céphalée  en  casque, 
des  craquements  occipitaux,  de  l'inappétence,  de  la  flatulence,du  météo- 
lisme,  de  l'indécision,  un  état  panophobique  bien  marqué,  et  surtout  une- 
préoccupation  anxieuse  relative  à  l'impuissance  et  à  ses  conséquences.  Il 
avait  maigri  de  douze  livres  depuis  la  rechute  de  sa  maladie. 

Après  quatre  mois  de  solitude  à  une  altitude  de  1200  mètres  dans  les- 
Aipes  vaudoises,  malgré  le  mauvais  temps,  M.  P...  est  revenu  débarrassé  de 
ces  troubles  neurasthéniques,  et  depuis  son  retour  les  rapports  conjugaux 
se  sont  eCTectués  aux  mêmes  intervalles  sans  aucun  des  troubles  anciens. 

Dans  cette  observation,  nous  retrouvons  la  même  localisation  de& 
troubles  dans  des  parties  désignées  par  une  faiblesse  congénitale. 
Cette  localisation  élective  est  propre  à  illustrer  une  fois  de  plus  les^ 
rapports  qui  existent  entre  la  malformation  et  la  prédisposition  mor- 
bide '. 

i .  Ch.  Féré.  La  famille  néuropalhiquej  théorie  tératologique  de  V hérédité  et  de 
la  prédisposition  morbides  et  de  la  dégénérescence,  1894,  p.  221.  —  Les  malforma- 
tions et  la  prédisposition  morbide  {Joufm.  des  conn.  méd,  pratiques  y  1896,  p.  i07).- 
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ÉTUDE    SUR  L'HYDROCÉPHALIE 


(Avec  dessins.) 


PAR    MM 


P.   HAUSHALTER  et  Ch.  THIRT 

Agrégé   à    la.   Faculté    de  Nancy.  Interne  des  hôpiUui  de  Nanrj. 


Les  causes  capables  d'engendrer  l'hydrocéphalie  ventriculaire 
demeurent  en  général  assez  obscures.  Si  Ton  fait  abstraction  de 
rbydrocéphalie  par  malformation  cérébrale,  forme,  somme  toute, 
as3ez  rare,  il  semble  que  Thydrocéphalie  acquise,  soit  pendant  la  vie 
intra*utérine,  soit  quelque  temps  après  la  naissance,  ressortisse  à 
des  facteurs  multiples,  parmi  lesquels  on  n'a  peut-être  pas  accordé 
une  place  assez  large  à  Tinfection  :  infection  de  la  mère  réagissant 
sur  le  fœtus,  infection  du  nourrisson  se  localisant  sur  l'encéphale. 

L*étude  clinique  et  anatomique  des  cas  récents,  seule  peut  per* 
mettre  d'éclairer  la  question  étiologique  de  l'hydrocéphalie;  les 
altérations  initiales  étant,  dans  les  cas  anciens,  en  général  masquées 
par  les  lésions  secondaires,  consécutives  à  la  pression  mécanique 
excercée  par  le  liquide  accumulé. 

Depuis  deux  ans,  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  sept  cas 
d'hydrocéphalie  ventriculaire  et  un  cas  d'hydrocéphalie  externe  chez 
des  enfants  :  dans  six  de  ces  cas  nous  avons  pu  pratiquer  l'autopsie; 
quatre  fois  il  s'agissait  d'enfants  très  jeunes,  chez  lesquels  les  lésions 
fort  instructives,  développées  dans  des  conditions  définies,  étaient 
de  date  récente;  deux  fois  il  s'agissait  d'hydrocéphalie  plus  ancienne 
et  partant  plus  banale.  Les  deux  cas  non  terminés  par  la  mort 
s'étaient  développés  tous  deux  dans  des  circonstances  déterminées. 
Tous  ces  faits  nous  ont  paru  mériter  d'être  résumés  à  uo  point  dJ 
vue  quelconque. 

Quatre  fois  nous  avons  eu  l'occasion  de  surprendre,  à  raulopsie 
de  très  jeunes  enfants,  une  hydrocéphalie  dont  le  début,  remon- 
t«nnt  à  quelques  semaines,  permettait  de  saisir  la  filiation  de  Ja lésion 
cérébrale  avec  des  infections  au  cours  desquelles  elle  s'était  déve- 
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loppée  :  cette  infection  fut  deux  fois  la  syphilis,  une  fois  la  pneumo- 
coccie,  une  fois  la  tuberculose;  trois  fois  il  s'agissait  d'hydrocéphalie 
ventriculaire,  une  fois  d'hydrocéphalie  externe.  Dans  deux  des  cas 
seulement,  le  volume  du  crâne  était  un  peu  augmenté. 

Observation  I.  —  Hydrocéphalie  ventriculaire  chez  un  poupon  hérédo-syphi- 
lUique.  Lésions  microscopiques  des  plexus  choroïdes  et  des  corps  opto-striés. 

J.  B...,  âj^é  de  six  mois,  entre  au  service  le  18  juillet  1895. 

Père,  bien  portant;  mère  tuberculeuse;  a  eu  six  entants  :  deux  sont 
morts  en  naissant,  un  troisième  est  mort  de  gastro-eutérile. 

Depuis  treize  jours,  Tenfant  est  abattu,  ne  dort  pas,  se  plaint  continuel- 
lement, pousse  des  cris.  Pas  de  convulsions  ni  de  vomissements.  Selles  et 
urines  normales. 

État  actuel,  —  Ënrant  bien  constitué,  gras,  pâle,  pleure  sans  cesse.  Les 
yeux  ont  une  tendance  à  se  convulser.  Mâchonnement.  Raideur  très  mar- 
quée de  la  nuque.  Pas  de  raideur  dans  les  membres,  pas  de  rétraction  de 
l'abdomen.  Pouls  140. 

Jusqu'au  25  juillet,  même  état.  On  institue  le  traitement  mercuriel  sans 
avoir  de  preuves  de  syphilis.  Puis  surviennent  des  vomissements,  du  stra- 
bisme interne  de  l'œil  gauche,  de  la  déviation  de  la  tête  à  gauche,  de 
Tamaigrissement. 

Durant  tout  ce  temps  la  température  oscille  entre  36^  et  37^,  le  pouls 
entre  120  et  i50.  A  partir  du  {^'^  août,  Tenfant  devient  étranger  à  tout  ce 
qni  se  passe  autour  de  lui. 

Ptosis  de  Tœil  gauche  ;  raideur  considérable  de  la  nuque,  constipation, 
vomissement,  mâchonnement.  Pendant  le  mois  de  septembre,  ces  sym- 
ptômes persistent,  avec  cependant  quelques  rémissions. 

Le  traitement  anti-syphilitique  est  continué.  Néanmoins  apparaissent 
les  symptômes  suivants  :  desquamation  généralisée  sur  tout  le  corps,  coryza, 
jetage  :  une  syphilide  papulo-squameuse  de  la  taille  d*une  pièce  de  50  cen- 
times au  niveau  du  menton  ;  plaques  muqueuses  et  fissures  au  niveau  des 
lèvres.  Erythème  papuleux  cuivré  généralisé  au  corps  et  à  la  face.  Œdème 
de  la  face  supérieure  de  la  main  droite. 

La  desquamation  devient  de  plus  en  plus  intense;  il  se  produit  un  amai- 
grissement considérable,  et  Fenfant  succombe  le  11  octobre. 

Autopsie,  —  Cerveau.  La  convexité  du  cerveau  présente  par  places 
quelques  rares  points  blancs  discrets  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle.  A 
la  base,  au  niveau  de  Torigine  de  ^la  scissure  de  Sylvius,  quelques  traînées 
blanchâtres.  A  la  section  des  pédoncules  cérébraux,  on  constate  une 
béance  remarquable  de  Taqueduc  de  Sylvius  qui  présente  2  à  3  millimètres 
de  diamètre.  A  l'ouverture  du  cerveau,  on  remarque  une  dilatation  consi- 
dérable des  ventricules,  qui  contiennent  environ  200  grammes  de  liquide 
clair.  L*épaisseur  de  la  substance  cérébrale  n'est  que  de  i  centimètre  à  un 
centimètre  et  demi.  Le  trou  de  Monro  agrandi  a  5  millimètres  de  diamètre 
L'épendyme  ventriculaire  est  lisse,  sauf  dans  la  région  frontale,  où  il  a 
l'aspect  chagriné.  Les  plexus  choroïdes  sont  saillants,  anormalement  déve- 
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loppës  :  depuis  le  trou  de  Honro  jusqu'à  rorigine  de  la  corne  sphénoldsle, 
.ils  ont  une  longueur  de  S  centimètres.  Au  aÎTeau  du  carrefour,  îb  ODl  ant 
largeur  de  9  millimëlres. 

Kien  de  particulier  dans  les  autres  organes. 

Examen  anatomo-pathologique.  —  Plexus  choroïdes.  Sur  des  coupes  ferll- 
cales  du  pleius  cboroide,  la  partie  périphérique  du  plexus  parait  Dormslc; 
à  la  partie  centrale  existe  une  zone  épaisse,  composée  de  tissu  conjooctif 
-fascicule,  ondulé,  serré;  dans  celte  zone,  la  plupart  des  vaisseaux  montrent 
<une  paroi  totalement  transformée  en  tissu  conjonctif  fibreux;  quelques- 
>UDS  ont  leur  lumière  totalement  obturée  par  du  tissu  conjoncliF  Qbreui, 
.des  cellules  fusiformes  et  embryonnaires.  Entre  cette  zone  fibreuse  et  U 


zone  périphérique  normaii 
.par  du  lissu  conjonclif  m 
embryonnaires. 

Surface  vcnlricuiaà-e  des  corps  opto-i 
surface  ventriculaire  de  la  couclie  optiqi 
certaine  épaisseur,  fortement  colorée,  i 
'tissu  conjonctir  fascicule,  contenant  dan» 


trouve  une  zone  intermédiaire,  conslilaée 
dense,  des  fibres  fusiformes  et  des  cellules 


rirs.  Des  coupes  comprenant  la 
î,  montrent  celte  surface  sur  un( 
aspect  (ibroïde,  transformée  ta 
ses  mailles  des  cellules  rondes  en 


nombre  considérable,  accumulées  surtout  autour  de  quelques  TaissMOz. 
-Cette  couche  flbrotde,  riche  en  petits  vaisseaux,  est  tapissée  à  la  sarTice 
épeDdymaire  par  plusieurs  couches  straliliées  de  cellules  rondes. 

Dans  ce  cas  l'hydrocéphalie  fut  une  ti'ouvaille  d'autopsie  :  il 
-n'existait  pas,  durant  la  vie.  un  développement  du  crAne  sufSsani 
pour  la  faire  admettre  :  cependant  les  cavités  ventriculaires  élaient 
très  dilatées  et  la  substance  cérébrale  très  amincie.  Poureipliquer 
-cette  hydrocéphalie,  nous  voyons  une  sclérose  partielle  très  pro- 
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noQcée  des  plexus  choroïdes  et  une  transformation  fibreuse  de  la 
surface  ventriculaire  des  corps  opto-striés  :  de  ces  altérations, 
rhérédo-syphilts,  caractérisée  par  des  lésions  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  paraît  responsable.  Fait  curieux  à  relever  :  les  mani- 
festations cutanées  et  muqueuses  de  Thérédo-syphilis  se  manifestè- 
rent plusieurs  semaines  après  le  début  des  accidents  cérébraux, 
alors  que  l'enfant  avait  été  soumis  quelque  temps  déjà  au  traitement 
mercuriel.  Les  accidents  cérébraux  se  résumèrent  en  raideur  de  la 
nuque,  convulsions  oculaires,  hébétude;  la  mort  survint  dans  le 
marasme  à  l'âge  de  neuf  mois,  trois  mois  après  Tapparition  des  pre- 
miers phénomènes  nerveux.  Syphilitique  par  hérédité,  le  petit 
malade  était  issu  d*une  mère  tuberculeuse  :  dans  quelles  proportions 
et  par  quels  moyens  se  combinèrent  Tinfluence  sur  le  fœtus  de  Tin- 
feclion  maternelle  et  Tinfluence  de  la  syphilis  de  Tenfant,  pour 
amener  l'altération  cérébrale?  Il  est  difficile  de  le  dire. 

D'ailleurs  l'hérédu-syphilis  seule  est  capable  de  produire  l'hydro- 
céphalie :  les  cas  de  Bœrensprung,  de  Sandoz,  de  d'Astros,  de  Heller, 
de  Vaquié  ',  l'autorité  de  Fournier  en  font  foi.  Récemment  encore 
EIsner  {Jahrh,  f.  KinderheUk,  1897,  p.  257),  disait  avoir  en  cinq 
ans  observé  à  la  clinique  de  Neumann  à  Berlin,  18  cas  d'hydro- 
céphalie chez  des  nourrissons,  parmi  lesquels  3  étaient  manifeste- 
ment syphilitiques  héréditaires  :  en  d'autres  termes,  sur  100  hydro- 
céphales, on  trouve  16  syphilitiques,  tandis  que  sur  100  enfants 
atteints  de  maladie  quelconque,  on  ne  retrouverait  que  1  syphili- 
tique environ. 

L'observation  que  nous  venons  de  résumer  est  calquée  sur  la 
plupart  de  celles  qu'ont  apportées   ces  auteurs  :  très   précoce, 
Thydrocéphalie  hérédo-syphili tique  parait,  malgré   le  traitement, 
être  très  grave;  d'ailleurs  les  documents  cliniques,  jusqu'ici  encore 
très  pauvres,  ne  permettent  pas  de  lui  assigner  un  type  clinique 
particulier.  MM.  Sandoz  et  d'Astros  ont  fourni  des  documents  ana- 
tomo-pathologiques  importants  :  d'après  eux,  la  lésion  bien  établie 
dans  l'hydocéphalie  hérédo-syphilitique  serait  l'infiltration  embryon- 
naire diffuse  de  l'épendyme  et  des  corps  opto-striés  :  nous  avons 
observé  dans  notre  cas  une  altération  microscopique  analogue  de 
l'épendyme  et  des  couches  optiques;  mais  le  point  le  plus  curieux 
de  notre  observation  nous  parait  être  la  transformation  scléreuse 
partielle  des  plexus  choroïdes. 

Obs.  II.  —  Hydrocéphalie  externe  chez  un  poupon  hérédo-syphilitique. 

P.  W...,  quatre  mois.  Père,  cinquante  ans,  alcoolique  invétéré,  débauchêf 

1.  Thèse  de  Toulouse,  1896,  où  est  indiquée  la  bibliographie  de  la  question. 
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a  abandonné  sa  femme  depuis  quelques  mois  :  on  n'a  sur  lui  aucun  autre 
renseignemenl.  Mère,  trente-sept  ans,  couturière;  porte  au  cou  des  ci- 
catrices d'abcès  froids.  Sur  huit  enfants,  cinq  sont  morts  en  bas  âge  de 
gastro-entérile.  Le  petit  malade  est  nourri  au  biberon  ;  depuis  sa  naissance 
a  de  la  diarrhée.  Entre  à  la  clinique  le  25  janvier  1897. 

État  actuel.  —  Enfant  pâle,  malingre,  présentant  les  signes  incontestables 
d'une  syphilis  héréditaire  :  sur  le  front,  sur  les  paupières,  sur  le  mentoa, 
de  chaque  côté  des  ailes  du  nez,  petites  papules  cuivrées,  conflueoles, 
donnant  sur  le  front  Taspect  râpeux,  lichénoïde  caractéristique;  sur  les 
bras,  les  jambes,  le  tronc,  syphilides  papulo-squameuses  discrètes;  cor)''za 
purulent,  sanguinolent.  L'éruption,  au  dire  de  la  mère,  serait  apparue  cinq 
semaines  après  la  naissance  et  aurait  débuté  par  le  front. 

La  mère  ne  présente  pas  actuellement  de  lésions  syphilitiques  et  ne  se 
souvient  pas  en  avoir  présenté. 

L'enfaut  présente  de  la  diarrhée  verte  liquide.  11  est  mis  à  la  diète 
hydrique,  puis  au  lait  stérilisé.  Au  bout  de  quelques  jours,  il  est  soumis 
aux  frictions  mercurielles. 

Il  quitte  rhôpital  le  i  6  février,  après  avoir  eu  vingt  frictions  ;  la  diarrhée 
a  cessé,  les  lésions  syphilitiques  se  sont  effacées;  Tétat  général  s*est  amé- 
lioré. 

Le  2.9  février  Tenfant  est  ramené  à  Thôpital  ;  il  y  a  trois  jours,  il  a  eu 
des  convulsions  qui  ont  duré  une  partie  de  la  journée;  la  diarrhée  a 
reparu. 

L'enfant  est  très  pâle,  maigre  ;  pas  de  traces  de  lésions  syphilitiques  sur 
a  peau  ou  les  muqueuses. 

3  mars.  —  La  diarrhée  s  est  amendée  dans  l'après-midi  :  hoquet,  nystag- 
mus  des  deux  yeux,  mouvements  convulsifs  de  la  langue  à  plusieurs 
reprises.  On  note  que  la  tète  est  très  large,  les  bosses  pariétales  soot  très 
saillantes. 

/i  mars.  —  Le  crâne  depuis  plusieurs  jours  a  notablement  augmenté  de 
volume;  les  bosses  frontales  et  les  bosses  pariétales  font  une  saillie  très 
appréciable;  les  fontanelles  sont  élargies.  L'enfant  est  très  pâle,  très 
amaigri.  Raideur  légère  dans  la  nuque  et  dans  les  membres. 

^4  mars.  —  L'enfant  se  cachectise  de  plus  en  plus. 

46.  —  Mort. 

Autopsie.  —  Rien  de  spécial  à  noter  dans  les  organes  thoraciques  et 
abdominaux. 

Après  l'ouverture  de  la  boite  crânienne,  la  dure-mère  parait  fluctoaote; 
après  section  de  la  dure-mère,  on  voit  le  cerveau  aflaissé,  entouré 
de  toute  part  par  un  liquide  louche,  couleur  chocolat  clair;  le  cerreaa 
plonge  dans  ce  liquide  comme  dans  un  bocal  ;  la  quantité  de  liquide  peut 
être  évaluée  environ  à  200  grammes. 

Le  feuillet  externe  de  l'arachnoïde  à  la  convexité  est  très  nettement  dis- 
tinct de  la  pie- mère;  il  a  l'aspect  d'une  membrane  mince,  d'un  blanc  jau- 
nâtre, friable;  c'est  entre  ce  feuillet  et  la  pie-mère  que  se  trouve  accumulé 
le  liquide. 
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La  pie-mère  d'une  façon  générale  présente  uoe  teinte  louche  :  le  long  des 
scissures  et  des  sillons,  par  conséquent  le  long  des  vaisseaui,  on  voit  à  la 
convexité  du  cerveau,  sur  )a  pie-mère,  de  petites  traînées  jaunes,  bien  limi- 
tées, ayant  les  unes  un  demi-centimètre  de  long,  les  autres  moins, 
sur  1  à  3  millimètres  de  large;  ailleurs  ces  parties  jaunes  se  présentent 
sous  forme  de  petites  plaques  grosses  comme  une  tête  d'épingle.  Au  niveau 
de  ces  traînées  jaunes,  les  méninges  sont  épaissies,  dures,  fermes. 

Pas  d'altération  des  méninges  à  la  base  du  cerveau;  pas  d'altération  des 
vaisseaux  de  la  base. 

A  la  partie  profonde  et  antérieure  de  la  scissure  interbémisphériquc, 
adhérences  des  méninges  molles  des  deux  eûtes  par  des  tractus  nombreux 
assez  fermes. 

A  la  section  du  cerveau,  pas  de  dilatation  notable  des  ventricules;  pas 
d'altération  appréciable  des  plexus  choroïdes  et  de  l'épendyme. 


Examen  kislologique.  —  Plusieurs  coupes  comprenant  les  méninges  et  la 
partie  superficielle  de  l'écorce  ont  été  pratiquées.  On  constate  une  infiltra- 
tion de  la  pie-mère  par  des  cellules  rondes;  celte  inllilralion  parait  surtout 
abondante  à  la  partie  externe  de  la  pie-mère,  au  niveau  où  elle  est  accolée 
au  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïile  ;  elle  parait  aussi  très  abondante  au 
niveau  des  vaisseaux.  Dans  certains  points  correspondant  aux  tralnûes 
blanches  et  aux  petits  nodules  blanchâtres  visibles  à  l'œil  nu,  on  voit  les 
vaisseaux  dont  la  paroi  informe  est  totalement  infiltrée  de  cellules  rondes, 
plongés  dans  une  gangue  épaisse  de  cellules  amorphes,  dont  un  grand 
nombre  prennent  mal  le  colorant.  En  un  point,  au  sein  de  la  pie-mère,  on 
noie  une  petite  traînée  de  tissu  conjgnctif  fascicule  serré,  dense,  sans  vais- 
seaux et  sans  noyaux. 

Cette  observalion  peut  se  résumer  en  quelques  mots  :  un  poupon 
de  quatre  mois,  hérédo-syphilitique  avéré,  quelques  jours  après  la 
cessation  du  traitement  mercuriel  et  la  disparition  des  lésions 
cutanées  et  muqueuses  est  pris  de  convulsions,  de  raideur  de  la 
nuque    et  de  convulsions  oculaires;  en  quelques  jours,  le  crâne 
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8*élargit  notablement;  la  mort  sui'vient  moins  de  vingt  jours  après 
Fapparition  des  premiers  symptômes  cérébraux  ;  la  lésion  grossière 
trouvée  à  Tautopsic  est  une  hydrocéphalie  externe  très  marquée, 
dont  la  raison  est  fournie  par  une  infiltration  gommeuse  de  la  pie- 
mère  et  une  arachnoïdite  diffuse  très  prononcée.  Nul  doute  que  la 
lésion  méningitique  n*ait  été  contemporaine  des  accidents  cutanés 
etmuqueux  :  à  cette  phase,  elle  demeura  latente;  1* élargissement 
du  crâne  et  les  phénomènes  convulsifis  furent  la  manifestation  ter- 
minale de  rinondation,  probablement  assez  rapide,  de  la  cavité 
arachnoïdienne  par  le  liquide  abondant  trouvé  à  Tautopsie.  Les 
lésions  microscopiques  de  là  pie-mëre,  très  marquées  le  long  des  vais- 
seaux, étaient  celles  de  méningite  gommeuse  vulgaire;  Texauen  bac- 
tériologique n'y  démontra  d'ailleurs  aucun  microbe. 

Obs.  III.  —  Méningite  séreuse  à  pneumocoques  avec  hydrocéphalie  chez  m 
enfant  de  seize  mois.  Évolution  subaiguë.  Lésions  microscopiques  des  couches 
optiques  et  des  plexus  choroïdes. 

P.  G...,  dgé  de  seize  mois  entre  au  service  le  9  novembre  1895.  Son 
père,  actuellement  dans  un  asile  de  vieillards  pour  des  rhumatismes 
noueux,  tousse  et  aurait  eu  des  hémoptysies;  sa  mère  est  très  nerveuse. 
Elle  a  eu  un  autre  enfant  mort  dé  broncho-pneumonie  et  une  fausse 
couche. 

L*enfant  est  malade  depuis  trois  semaines.  La  mère  dit  qu'il  se  plaint 
continuellement,  pleure,  pousse  des  cris;  de  plus,  il  tousse  et  a  beaucoup 
maigri. 

Etal  actuel.  —  Amaigrissement  considérable.  Rachitisme.  Bosses  frontales 
développées.  Sept  dents  :  quatre  en  haut,  trois  en  bas.  On  ne  trouve  pas 
de  ganglions  appréciables  à  la  périphérie.  La  tête  est  en  extension  forcée 
sur  le  tronc  et  il  existe  une  raideur  très  accentuée  à  la  nuque.  Pas  de 
troubles  oculo-pupillaires.  Pas  de  raideur  dans  les  membres. 

La  température  oscille  entre  ZQ^,^  et  d7<*,5,  le  pouls  reste  aux  envi- 
rons de  120.  Constipation.  L'enfant  reste  inerte  dans  son  lit,  mais  pousse 
par  moments  des  cris  perçants.  L'appareil  respiratoire  est  normal  :  la 
percussion  du  thorax  détermine  aux  points  frappés  des  taches  vaso- 
motrices. 

Du  9  au  lo,  cet  état  persiste  :  cris  fréquents,  constipation.  On  remarque 
que  l'enfant  saisit  maladroitement  les  objets  qui  lui  sont  présentés.  Le  22, 
le  malade  est  plus  calme,  la  raideur  de  la  nuque  disparaît.  La  température 
(rectale)  oscille  entre  3o<>,5  et  38°,5.  Puis  surviennent  des  troubles  vaso- 
moteurs,  des  vomissements  muqueux,  du  strabisme  divergent.  Le  2  décem- 
bre on  trouve  au  cou,  des  deux  côtés,  un  chapelet  de  petits  ganglions.  La 
raideur  de  la  nuque  reparait,  le  corps  se  place  en  opisthotonos,  les  membres 
inférieurs  fléchis.  Les  bras  et  la  télé  sont  agités  de  tremblements  et  de 
soubresauts.  Mâchonnement.  Le  5,  la  tête  est  encore  plus  ioclinée  eo 
arrière,  l'occiput  touche  la  colonne  vertébrale.  Convulsions.  Dilatation  de 
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tout  le  système  veineux  périphérique.  Pupilles  puocliformes.  Contracture 
de  mâchoires.  Grincement  de  deots.  Soubresauts. 

La  température  durant  tout  le  temps  du  séjour  de  l'enfant  présente  le 
tjrpe  intermittent,  oscillant  entre  36"  et  38°,5,  le  pouls  demeurant  toujours 
aux  environs  de  130.  L'enfant  succombe  le  7  décembre. 

Durant  son  séjour  &  l'hApilal,  l'enfant  avait  reçu  djx-huit  frictions  à 
l'onguent  napolitain. 

Autopsie.  —  A  la  base  du  cerveau,  les  méninges  sont  louches,  principale- 
ment au  niveau  de  l'èmergeoce  des  nerfs  crâniens,  sur  la  protubérance, 
dans  l'espace  perforé  postérieur,  sur  les  pédoncules  cérébelleux,  a  l'origine 
de  la  scissure  de  Sylvius  gauche.  Au  niveau  de  la  bandelette  optique' 
droite,   un    placard    blanchdlre    llbrino-purulent   compact   grand  comme 


une  lealiUe.  A  l'origine  de  la  scissure  interiiéroisphérique,  en  avant,  sur  la 
moitié  droite  de  la  protubérance,  deux  petites  plaques  de  même  aspect, 
de  mêmes  dimensions. 

A  l'ouverture  des  ventricules  cérébraux,  on  constate  qu'ils  sont  très 
dilatés;  ils  contiennent  environ  120  centimètres  cubes  de  liquide  louche, 
floconneux.  L'épendyme  est  opaque,  recouvert  par  places,  surtout  au 
niveau  des  cornes  occipitales,  de  placards  de  flocons  purulents,  d'aspect 
grumeleux,  cohérents.  Quelques-uns,  détachés,  nagent  dans  le  liquide 
ventriculaire  et  donnent  l'impression  de  crachats  nummulaires.  Les  deux 
plexus  choroïdes  sont  trts  développés,  durs  et  rappellent  parleur  consis- 
tance l'aspect  de  l'épididyme.  Les  trous  de  Uonro  dilatés  présentent  un 
demi-centimètre  de  diamètre. 

Rien  de  particuher  â  signaler  dans  les  viscères  abdominaux  et  thora- 
ciques. 

Examen  bactériologique.  —  Un  cobaye  inoculé  avec  t  centimètres  cubes 
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de  liquide  veniriculaire  ne  présente  rien  de  particulier:  sacrifié  quatre  mois 
après  l'inoculation,  il  est  trouvé  sain. 

Des  lamelles  sont  faites  avec  l'exsudal  de  la  base  du  crâne  et  avec  les  flo- 
cons qui  nagent  dans  le  liquide  veniriculaire  :  elles  sont  colorées  par  le 
violet,  la  méthode  de  Gram,  ou  par  les  procédés  destinés  à  mellre  en  èii- 
dcDce  le  bacille  de  Koch. 

Sur  ces  lamelles  on  voit  des  leucocytes  en  assez  grand  nombre;  on  aj 
découvre  pas  le  bacille  de  Koch. 

Sur  les  lamelles  Taites  avec  les  flocons  Dbrino-puruIeDts  nageant  dsu le 
liquide  veniriculaire,  on  décèle  d'une  façon  fort  netle  et  en  nombre  isseï 
considérable  des  éléments  microbiens,  réunis  en  diplocoques,  non  décoio- 
rables  par  Gram  et  rappelaot  absolument  l'aspect  du  pneumocoque. 
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Examen  anatomo-pathologique  (après  inclusion  au  collodioo,  coloration  an 
picrocarmin  et  à  l'hémaloxyline]. 

Plexus  choroïde.  —  Sur  des  coupes  passant  verticalement  par  le  pleiuj 
choroïde,  on  voit  que  toute  la  partie  du  plexus  choroïde  dirigée  dans  l( 
cavité  ventricillaire.  est  entourée,  enrobée  d'une  gangue  épaisse,  forleoieol 
colorée,  constituée  par  du  (issu  conjonclif  embryonnaire,  composée  de 
nombreuses  cellules  rondes  tasâéi's,  et  de  quelques  cellules  rusiformes;  Kl" 
gangue  conjonctive  est  riche  en  néo-vaisseaux  à  parois  minces. 

Surface  vcntricul'iire  de  la  couche  optique.  —  Sur  des  coupes  comprenant 
des  fragments  de  couche  optique,  on  voit  la  surface  épendyinaire  de  I* 
couche  optique,  tapissée  par  une  couche  assez  épaisse  de  cillules  rondes, 
nombreuses  et  tassées  d'autant  plus  rares  qu'on  s'éloigne  de  celle  surface  : 
à  ce  même  niveau  la  paroi  des  petits  vaisseaux  est  masquée  par  uoe  infil- 
tration énorme  de  cellules  rondes  lassées,  formant  à  ces  vaisseaux  oae 
épaisse  lunique,  et  rétrécissant  leur  lumière  au  point  de  supprimer  cooi' 
plètement  l'oriflce  dans  plusieurs  d'entre  eux. 

Une  coupe  passant  verticalement  par  le  chiasma  montre  la  surface  da 
chiasma  encadrée  par  une  épaisse  couche,  constituée  par  des  lîbrille*  d' 
ûbrine,  enserrant  des  cellules  agglomérées. 
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L'évolution  clinique  de  la  maladie  fut  dans  ce  cas  bien  semblable 
à  ce  que  rapporte  Tobservation  précédente  :  les  symptômes  se  résu- 
ment en  raideur  de  la  nuque  et  des  membres,  convulsions  oculaires, 
stupeur;  la  mort  survient  dans  le  marasme  :  seule  Texistence  d'une 
fièvre  légère  distingue  l'observation  III  de  Tobservation  II;  la  durée 
de  la  maladie  fut  d'environ  deux  mois;  Texplication  des  phénomènes 
nerveux  fut  fournie  à  l'autopsie  par  Texistence  d'une  hydrocéphalie 
ventriculaire,  dont  la  cause  était  des  lésions  histologiques  fort  nettes 
du  plexus  choroïde  et  de  la  couche  optique,  et  par  l'existence  de 
lésions  analogues  et  localisées  des  méninges  molles  au  niveau  de  la 
base.  Ces  lésions  se  résument  en  une  abondante  infiltration  embryon- 
naire, qui  prédomine  surtout  dans  la  paroi  des  vaisseaux  et  dans 
leur  voisinage.  Des  recherches  bactériologiques,  des  inoculations  au 
cobaye,  dont  le  résultat  fut  négatif,  l'ubsence  de  toute  lésion  tuber- 
culeuse dans  les  organes  et  les  ganglions,  Taspect  macroscopique  et 
microscopique  de  la  lésion  cérébrale,  l'évolution  clinique  de  la 
maladie,  nous  permettent  de  rejeter  l'hypothèse  d'une  lésion  tuber- 
culeuse des  méninges;  de  syphilis  héréditaire,  nous  ne  trouvons 
aucune  trace  pendant  la  vie  et  après  la  mort.  Par  contre,  l'existence 
de  pneumocoques  dans  les  ventricules,  l'évolution  fébrile  de  la 
maladie,  nous  prouvent  que  nous  avons  à  faire  à  une  forme  rare  de 
la  pneumococcie  dés  méninges  :  la  méningite  séreuse,  dont  récem- 
ment encore  Lévi  (Archives  de  médecine  expérimentale  et  d'ana- 
tomie  pathologique  y  janvier  1897)  apportait  des  exemples  probants. 
'La  présence  de  flocons  fibrino-purulents,  nageant  dans  la  sérosité 
des  ventricules,   permet  d'appliquer  plutôt  à  notre  cas  le  nom 
de  méningite  séro-fibrineuse.  11  est  probable  que  la  localisation 
méningée  se  fit,  bien  que  nous  n'en  ayons  pas  la  preuve,  au  cours 
d'une  infection  banale,  la  grippe  peut-être.  L'intérêt  primordial  de 
cette  observation  réside  non  pas  en  ce  qu'elle  apporte  un  document 
de  plus  en  faveur  de  la  méningite  séreuse  à  pneumocoques,  dont 
l'existence  est  prouvée,  mais   parce  qu'elle  démontre  que  celte 
méningite  peut  avoir  une  évolution  prolongée,  subaiguê  et  qu'elle 
peut  être  l'origine,  par  les  lésions  qu'elle  provoque,  d'cncéphalopa- 
thies  irrémédiables,  en  particulier  d'hydrocéphalie,  comme  l'avait 
prétendu  Quinke  en  1893,  et  comme  le  supposait  Lévi  dans  son 
récent  travail. 

Obs.  IV.  —  Hydrocéphalie  chez  un  poupon  de  quatre  mois  issu  dune  mère 
tuberculeuse.  Mort  par  méningite  tuberculeuse. 
A.  X...,  âgée  de  quatre  mois,  entre  au  service  le  4  février  1896. 
Son  père,  âgé   de  vingt-quatre  ans,  est  sous-officier;  sa  mère,  vingt- 
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deux  ans,  couturière.  Cette  dernière  est  tuberculeuse  avérée  depuis  trois 
ans;  a  beaucoup  maigri  depuis  quelques  mois.  Elle  n*a  que  cet  enfant: 
il  est  né  à  terme,  Taccouchement  a  été  facile,  sans  application  de  foreeps, 
le  travail  a  duré  cinq  heures. 

A  la  naissance  le  crâne  n'était  pas  plus  gros  que  normalement.  La 
petite,  nourrie  au  sein  pendant  deux  mois,  fut  ensuite  sevrée.  La  mère, 
désirant  se  placer  comme  nourrice,  subit  un  examen  médical  et  la  per- 
mission lui  fut  accordée  de  nourrir  un  autre  enfant.  Actuellement  elle  ne 
présente  pas  de  signes  de  syphilis,  n'accuse  aucun  antécédent  syphilitique, 
ni  chez  elle,  ni  chez  le  père  de  Tenfant,  qu*elle  ne  connaît  que  depuis  un 
an  et  demi. 

Cette  femme  ne  peut  donner  des  renseignements  exacts  sur  Tépoquc  à 
laquelle  la  tète  de  son  enfant  a  commencé  à  grossir  anormalement.  Depuis 
cinq  jours  il  tousserait,  depuis  deux  jours  refuserait  le  biberon.  Puis  se 
seraient  produits  du  strabisme,  de  la  monoplégie  brachiale  gauche,  de  la 
constipation. 

État  actuel,  —  Enfant  petite,  mais  bien  constituée,  assez  grasse.  Au  pre- 
mier abord,  on  est  frappé  par  Faspect  de  la  tète  :  tandis  que  la  face  a  un 
développement  normal  et  que  les  os  du  tronc  et  des  membres  sont  bien 
proportionnés,  le  crâne  est  très  volumineux.  Il  est  régulièrement  développé 
mais  le  front  est  bombé,  proéminant  sur  la  face.  Les  bosses  pariétales 
saillantes.  La  grande  fontanelle  est  bombée,  longue  de  9  centimètres,  large 
de  10;  elle  forme  une  bosse  en  relief,  fluctuante.  La  petite  fontanelle  est  de 
dimensions  normales.  La  région  occipitale  est  normale. 

Circonférence  maxima,  en  passant  par  les  bosses  pariétales,  42  cent. 

De  la  racine  du  nez  à  la  protubérence  occipitale  externe,  29  cent. 

D'un  conduit  auditif  à  Tautre,  passant  parle  sommet  de  la  tète,  27  cent. 

A  la  face  on  constate  une  paralysie  gauche  totale  :  Tœil  gauche  est  plus 
ouvert  que  le  droit  et  ne  peut  se  fermer;  quand  Fenfant  pleurniche  les 
traits  s'accentuent  du  côté  droit,  restent  immobiles  à  gauche.  Strabisme 
interne  des  deux  globes  oculaires.  Pas  de  signes  d'otite.  Aux  membres, 
pas  de  raideur.  La  piqûre  du  membre  supérieur  gauche  détermine  à  peine 
quelques  mouvements,  celle  du  droit,  des  mouvements  de  gesticulation. 
Aux  jambes,  pas  de  signes  de  paralysie.  L'enfant  est  immobile  dans 
son  lit,  inerte,  indifférent.  Constipation.  Pas  de  vomissements.  T.,  37. 
P.,  120. 

On  perçoit  à  l'auscultation  des  râles  de  bronchite  disséminés  dans  tonte 
la  poitrine. 

Cet  état  persiste  du  4  au  7  février,  la  température  oscille  entre  36,5  et 
37,5,  le  pouls  aux  environs  de  120.  Le  7  il  se  produit  des  convulsions  et 
l'enfant  succombe. 

Autopsie.  —  Cerveau  :  les  circonvolutions  sont  très  aplaties,  les  scissures 
à  peine  apparentes.  La  distance  qui  sépare  la  convexité  de  la  surface  du 
corps  calleux  est  très  amoindrie.  Les  méninges,  en  particulier  eu  avant  da 
chiasma  et  au  niveau  des  pédoncules,  sont  louches  et  légèrement  infiltrées 
par  un  exsudât  fibrino-purulent.  Sur  une  coupe,  dilatation  des  cavités  ren- 
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triculaires  dans  toute  leur  étendue,  mais  principalement  au  niveau  des 
cornes  occipitales  et  frontales.  Le  trou  de  Monro  est  large  comme  une 
pièce  de  vingt  centimes.  L'épendyme  qui  tapissd  ces  cavités  est  louche, 
épaissi,  rugueux.  Il  est  recouvert  dans  toute  son  étendue  de  petites  granu- 
lations grisAtres  du  volume  d'une  pointe  ou  d'une  petite  léte  d'épingle. 
Les  parois  du  troisième  ventricule  et  la  toile  choroidienne  sont  recouverts 
d'un  exsudât  fibrino-purulent  assez  compact  et  adhérent. 

Autres  viscères  :  gros  ganglions  trachéobronchiques  tuberculeux  et  granu- 
lations miliaires  infiltrant  le  poumon,  le  foie,  la  rate. 

Nous  ne  croyons  pas  que  cette  observation  puisse  être  assimilée 
complètement  à  Tinondation  ventriculaire  qui  se  produit  dans  toute 
méningite  tuberculeuse  :  ici  la  quantité  de  liquide  était  considérable, 
et,  si  chez  les  enfants  très  jeunes,  succombant  à  la  méningite  tuber- 
culeuse, on  note  une  voussure  et  un  élargissement  léger  des  fonta- 
nelles, jamais  nous  n'avons  vu  chez  eux,  comme  cheif  la  petite 
malade  de  l'observation  IV,  un  développement  du  crâne  lui  donnant 
l'aspect  et  la  forme  classique  du  crâne  des  hydrocéphales.  Aussi 
croyons-nous  que  chez  cet  enfant,  dont  le  volume  de  la  tête  était 
normal  à  la  naissance,  l'hydrocéphalie  précéda  l'apparition  de  la 
méningite  tuberculeuse  et  de  la  granulie  généralisée  qui  amenèrent 
la  mort.  L'état  louche,  granuleux,  rugueux  de  Tépendyme  au 
niveau  de  la  paroi  des  ventricules  latéraux,  et  au  niveau  de  la  toile 
choroidienne,  nous  permettent  de  supposer  que  les  lésions  épendy- 
maires  étaient  plus  anciennes  que  les  lésions  de  la  granulie  termi- 
nale :  nous  regrettons  de  n'avoir  pu  faire  l'étude  microscopique  et 
bactériologique  de  ces  lésions  épendy maires.  Nous  croyons  cepen- 
dant pouvoir  supposer  que  chez  cet  enfant,  née  d'une  mère  tuber- 
culeuse, vivant  au  contact  de  cette  mère,  et  portant  de  volumineux 
ganglions  caséeux  du  médiastin,  l'hydrocéphalie,  antérieure  à  la 
méningite,  peut  être  attribuée  à  une  inflammation  tuberculeuse  des 
parois  des  ventricules,  et  peut-être  des  plexus  choroïdes  :  et  ne  pour- 
rait-on admettre  que,  dans  certains  cas,  les  altérations  tubercu- 
leuses, se  bornant  à  la  région  des  ventricules,  ne  puissent  aboutir  à 
une  hydrocéphalie  banale? 

En  résumé,  chez  quatre  jeunes  enfants,  dont  le  plus  âgé  avait 
seize  mois  et  le  plus  jeune  quatre  mois,' nous  avons  pu  déterminer, 
tant  par  les  signes  cliniques  que  par  les  lésions  anatomo-patholo- 
giques  et  par  l'examen  bactériologique,  l'origine  d'une  hydrocé- 
phalie de  date  récente  :  un  de  ces  enfants  (obs.  IV),  chez  lequel 
l'hydrocéphalie  était  probablement  d'origine  tuberculeuse,  succomba 
à  la  méningite  tuberculeuse;  chez  les  trois  autres  (obs.  I,  II,  III),  la 
mort  survint  dans  le  marasme  :  notons  que  ces  trois  enfants  étaient 
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des  poupons  malingres,  placés  par  l'élevage  au  biberon  et  une  hos- 
pitalisation prolongée  dans  de  déplorables  conditions  de  résis- 
tance; il  est  parfaitement  permis  de  supposer  que  dans  des  cir- 
constances d*hygiène  et  d'alimentation  favorables,  ces  poupons 
fussent  arrivés  à  franchir  la  phase  d'installation  de  l'hydrocéphalie, 
et  les  premières  années  de  la  vie;  peu  à  peu  Tinûltration  gommeuse 
des  méninges  (obs.  II),  les  altérations  syphilitiques  des  plexus 
choroïdes  et  couches  optiques  (obs.  I),  l'inflammation  des  mêmes 
régions,  due  au  pneumocoque  (obs.  III),  auraient  fait  place  à  des 
lésions  banales  de  sclérose,  dont  il  eût  été  impossible  à  un  moment 
donné  de  déceler  Torigine  anatomique;  l'accumulation  du  liquide 
dans  les  cavités  dilatées  aurait  amené  petit  à  petit  ces  dilatations 
vcntriculaires,  ces  compressions  et  ces  atrophies  de  la  substance 
cérébrale,  qui  sont  les  conséquences  anatomiques  grossières  de 
l'hydrocéphalie.  Dans  deux  cas  (obs.  I  et  II),  la  syphilis  des  parents 
était  ignorée  d'eux,  bien  que  la  syphilis  des  enfants  fût  certaine; 
dans  l'observation  III  la  pneumococcie  méningo-encéphalique  qui 
aboutit  à  l'hydrocéphalie  s'était  développée  indépendamment  de 
toute  autre  affection  démontrable  à  pneumocoques. 

Et  en  face  do  cas  comme  ceux  que  nous  venons  de  rapporter, 
n'est-il  pas  légitime  de  supposer  que,  si  l'hydrocéphalie  demande 
une  prédisposition  créée  par  l'hérédité  nerveuse,  l'alcoolisme  des 
parents,  etc.,  souvent  elle  résulte  plus  particulièrement  de  la  loca- 
lisation sur  l'encéphale  et  plus  spécialement  sur  les  couches 
opto-striées  et  les  plexus  choroïdes,  d'une  infection  connue  on 
méconnue,  masquée  quelquefois  par  les  symptômes  cérébraux 
qu'elle  provoque  et  souvent  oubliée  lorsque  l'hydrocéphalie  est 
constituée  à  Tétat  d'infirmité  incurable. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  pendant  quelque  temps  à 
notre  clinique  deux  enfants  de  deux  ans,  porteurs  d'une  énorme 
hydrocéphalie,  remontant  aux  premiers  temps  de  la  vie,  et  chez  les- 
quels nous  n'avons  pu  découvrir  ni  dans  l'hérédité,  ni  dans  les 
antécédents  personnels,  aucune  condition  capable  d'expliquer  cette 
hydrocéphalie,  que  pour  cette  raison  nous  sommes  fort  tentés  de 
rapporter  à  une  des  infections  de  la  première  enfance  auxquelles 
nous  faisons  allusion  :  nous  ne  croyons  pas  devoir  donner  ici  ces 
observations,  non  accompagnées  d'autopsie,  qui  reproduisent  d'ail- 
leurs le  tableau  clinique  banal  de  l'hydrocéphalie. 

Mais  voici  d'autre  part  une  observation  dans  laquelle  l'étiologie 
infectieuse  de  Thydrocéphalie  ne  peut  être  mise  en  doute  :1a  maladie 
remontait,  lorsque  nous  l'avons  étudiée,  à  six  ans;  le  contrôle  anato- 
mique manque. 
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Obs.  V.  —  Hémiplégie  spasmodique  et  hydrocéphalie  à  la  suite  d'une  gastro- 
entérite  aiguë. 

J.  T...,  six  ans  et  demi.  Entre  au  service  le  2  mars  1896. 

Son  père,  âgé  de  quarante  ans,  est  charpentier,  pas  alcoolique,  pas  ner- 
veux; il  a  fait  un  service  militaire  de  quatre  années  en  France;  n*aurait 
pas  contracté  la  syphilis.  Sa  mère  est  âgée  de  trente-six  ans  ;  ouvrière  à  la 
mannracture  des  tabacs  depuis  Tàge  de  douze  ans,  elle  travaille  dix'  heures 
par  jour:  elle  n'a  jamais  été  malade,  mais  a  un  tempérament  nerveux.  Elle 
ne  présente  pas  d*antécédents  syphilitiques.  n*a  pas  eu  de  fausse  couche  ; 
a  trois  enfants,  pas  de  morts. 

Pas  d'émotions  vives,  ni  de  maladie  pendant  la  grossesse.  L*enfant  est 
née  à  terme,  bien  portante  et  avec  une  tête  normale.  Jusqu'à  Tâge  de  trois 
mois  elle  ne  présenta  aucun  symptôme  morbide.  A  cette  époque,  elle  fut 
atteinte  de  gastro -entérite,  suivie  de  convulsions  qui  durèrent  pendant  huit 
jours  et  furent  caractérisées  par  des  gémissements,  de  la  cyanose  et. des 
mouvements  convulsifs  dans  les  yeux  et  le  côté  gauche  du  corps,  le  côté 
droit  restant  immobile.  La  maladie  passée,  on  s*aperçut  qu'il  existait  une 
hémiplégie  droite.  La  vue,  normale  auparavant,  sembla  perdue  ;  elle  revint 
à  Tàge  de  onze  mois.  A  partir  de  Tàge  de  un  an  jusqu'à  trois,  la  tète  prit 
un  volume  excessif;  depuis  elle  a  cessé  d'augmenter. 

État  actuel,  —  Le  corps  dans  son  ensemble  est  bien  développé.  Le 
membre  inférieur  et  le  membre  supérieur  droits  sont  contractures,  moins 
longs  que  ceux  de  gauche,  légèrement  atrophiés.  Voici  quelques  mensura- 
tions : 

Membre  inférieur  : 

A  droite.  A  gaache. 

De  répine  iliaque  antéro-supérieure  au  genou.  25  cent.  28  cent. 

De  répine  iliaque  anléro-supérieure  à  la  mal- 
léole externe 48  —  52  — 

Lonffueur  de  la  jambe 23  —  24  — 

Longueur  du  pied 14  —  15  —    5 

Circonrérence  au  niveau  de  la  partie  moyenne 

de  la  cuisse 26  —  5      27  —    5 

Circonrérence  à  la  partie  moyenne  du  mollet..  18  —  19  — 

Largeur  de  la  plante  du  pied 04  —  5      06  —    5 

Membre  supérieur  : 

De  Tacromion  au  pli  du  coude 17  cent.  5  19  cent. 

Du  pli  du  coude  au  poiffnet 12    —  5  17    — 

Circonférence  de  la  partie  moyenne  du  bras..  14    —  15    — 

A  la  naissance  de  Pavant- bras 15    —  16    — 

Du  poignet  à  Textrémité  du  médius 09    —  5  11    — 

Largeur  de  la  paume  de  la  main 05    —  5  65    — 

Les  muscles  du  côté  hémiplégie  sonVflasques.  Le  thorax  du  côté  droit  est 
étroit,  affaissé.  Le  réflexe  du  genou  est  normal  à  gauche,  exagéré  à 
droite. 

Le  crâne  offre  des  dimensions. considérables. 

Circonférence  maxima,  par  les  bosses  frontales,  60  cent.  5. 
Rby.  db  méd.,  tomb  xvik  —  1897.  43 
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De  la  racine  du  nez  à  la  bosse  occipitale,  38  cent.    • 

Distance  des  deux  conduits  auditifs  externes  en  passant  par  le  rertei, 
i  38  cent.  5. 

La  partie  postérieure  du  crâne  est  très  aplatie,  les  bosses  frontales  sail- 
lantes. 

La  face  présente  des  dimensions  normales,  mais  un  léger  degré  d'asy- 
métrie :  la  commissure  labiale  droite,  le  nez,  la  langue  sont  déviés  a 
droite.  Il  existe  un  peu  d'atrophie  de  tout  le  côté  droit  :  du  conduit  auditif 
externe  au  sillon  nasogénien,  10  cent.  5  à  droite.  Il  cent.  5  à  gauche; 
Toreille  gauche  est  bien  ourlée,  la  droite  plus  petite,  plus  grêle,  mal  ourlée. 
Le  front  bombé  plus  à  gauche  qu*à  droite.  Dents  normales.  Nystagmus. 

L'enfant  est  idiote,  gâteuse.  Aucun  signe  d'intelligence.  Crie  sans  cesse 
et  se  frappe  du  bras  gauche.  Ne  mange  pas  seule,  ne  reconnaît  pas  ses 
parents,  porte  les  matières  fécales  à  sa  bouche. 

Après  un  séjour  de  douze  jours,  quitte  le  service  et  n'a  pas  été  revue. 

Dans  un  travail  récent,  M.  Marfan  (Semaine  médicale,  1896,  p.  234)t 
avec  faits  cliniques  à  l'appui,  émettait  l'opinion  que  certaines  encé- 
phalopathies  de  l'enfance,  et  rfaydrocéphalie  en  particulier,  pouvaient 
résulter  de  la  localisation  sur  les  méninges  ou  l'encéphale  d'un 
processus  toxi-infectieux,  à  point  de  départ  gastro-intestinal  :  le  £aût 
que  nous  venons  de  rapporter  confirme  pleinement  cette  hypothèse  : 
chez  un  enfant  de  trois  mois,  au  cours  d'une  gastro-entérite  aiguë, 
surviennent,  avec  des  convulsions,  les  symptômes  d'une  hémiplégie 
droite,  qui  peu  à  peu  devient  spasmodique  et  s'accompagne  d'hémi- 
atrophie;  puis,  petit  à  petit  la  tête  prend  la  forme  et  le  volume  carac- 
téristiques de  l'hydrocéphalie,  tandis  que  l'enfant  devenait,  au  point 
de  vue  intellectuel,  une  idiote  complète.  Il  est  fort  probable  que  si 
Ton  pouvait  étudier  aujourd'hui  les  lésions  encéphaliques  chez  cet 
enfant,  on  ne  trouverait  plus  que  des  altérations  banales  de  sclérose 
cérébrale  prédominant  à  gauche,  des  dilatations  ventriculaires,  des 
altérations  fibreuses  des  couches  opto-striées  et  des  plexus  choroïdes. 
Il  est  intéressant  de  remarquer  que  c'est  à  l'âge  d'un  an  seulement, 
c'est-à-dire  neuf  mois  après  l'afTection  gastro-intestinale,  que  le 
volume  de  la  tête  commença  à  prendre  des  proportions  frappantes  : 
et  si  l'hémiplégie  durable,  qui  se  produisit  dans  le  cours  de  ia 
gastro-entérite,  ne  permettait  de  rattacher  à  cette  gastro-entérite 
môme  le  développement  plus  tardif  de  l'hydrocéphalie,  peut-être  hési- 
terait-on à  faire  dériver  d'une  aussi  vulgaire  circonstance —  diarrhée 
infectieuse  infantile  —  une  aussi  grave  affection  cérébrale.  La  loca- 
lisalion  cérébrale,  chez  cet  enfant,  s'explique  par  les  antécédents  et 
l'intoxication  chronique  de  la  mère,  femme  nerveuse,  travaillant, 
depuis  dix-huit  ans,  pendant  dix  heures  par  jour  à  la  manufsicture 
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des  tabacs  et  continuant  ce  travail  jusqu'au  dernier  terme  de  ses 
grossesses. 

Un  fait  que  nous  avons  observé  permet  de  supposer  que  les  vio- 
lents traumatismes  crâniens  sont  capables  peut-être  d'amener  chez 
le  nouveau-né  des  lésions  cérébrales  susceptibles  d'entraîner  Thy- 
drocéphalie  : 

Obs.  VI.  —  Hydrocéphalie  ayant  apparu  peu  de  temps  après  un  violent 
traumatisme,  qui  avait  porté  sur  la  tête  au  moment  de  la  naissance. 

X...,  garçon  de  quatre  mois  et  demi,  entré  à  la  clinique  des  enfants  le 
12  janvier  i897,  sort  le  20. 

Père,  vingt-cinq  ans,  ébéniste,  bien  portant,  nerveux;  pas  de  syphilis. 

Mère,  vingt-neuf  ans,  couturière;  bien  portante;  pas  de  syphilis.  Pas 
d'autres  enfants. 

Grossesse  normale.  Quoique  Taccouchement  dût  se  faire  normalement,  sa 
durée  un  peu  longue  nécessita  Tapplication  du  forceps.  Pas  d'état  de  mort 
apparente  à  la  naissance;  tête  de  volume  normal;  mais  au  niveau  du  point 
d'application  des  branches  du  forceps,  sur  l'œil  droit  et  sur  l'apophyse  mas- 
tolde  gauche,  existait  une  vaste  bosse  sanguine;  pendant  un  mois  les  pau- 
pières droites  et  le  pourtour  de  l'œil  demeurèrent  violacés,  tuméfiés  et 
durant  tout  ce  temps,  l'enfant  ne  put  entr'ouvrir  Tœil;  peu  après  sa  nais- 
sance, Fenfant  présenta  des  troubles  digestifs,  caractérisés  surtout  par  des 
vomissements,  bien  qu'il  fût  allaité  par  une  nourrice  ;  ces  vomissements  per- 
sistèrent jusqu'à  r&ge  de  deux  mois.  Jusqu'à  l'âge  d'un  mois,  au  dire  de 
la  mère  et  d'un  médecin  qui  vit  l'enfant,  et  ainsi  qu'en  témoignent  les  pre- 
miers bonnets  que  nous  avons  eus  sous  les  yeux,  la  tête  était  normale;  vers 
Tàge  de  un  mois,  on  s'aperçut  que  les  veines  de  la  tète  étaient  très  gonflées 
et  très  apparentes;  à  six  semaines,  la  tête  commença  à  grossir;  à  deux  mois, 
elle  avait  42  centimètres  de  tour;  à  quatre  mois,  elle  en  avait  50. 

État  actuel.  —  Enfant  bien  constitué,  gras;  pas  de  troubles  digestifs  ;  pleure 
peu;  pas  de  troubles  de  la  motilité  dans  les  membres.  Face  normale;  nys- 
tagmus  léger.  Crâne  symétrique,  ayant  la  forme  d'une  pyramide  quadran- 
gulaire  à  base  supérieure  et  développé  surtout  dans  la  partie  postérieure; 
veines  superficielles  très  développées,  très  saillantes,  surtout  aux  régions 
temporales.  Les  os  du  crâne  sont  écartés;  la  grande  fontanelle  mesure 
24  centimètres  d'avant  en  arrière,  18  centimètres  transversalement. 

Tour  de  la  tête,  49  cent. 

D'une  apophyse  mastoïde  à  l'autre,  en  passant  par  la  convexité,  32  cent. 

De  la  racine  du  nez  à  la  bosse  occipitale,  35  cent. 

D'une  bosse  pariétale  à  l'autre,  21  cent. 

Faut-il,  dans  ce  cas,  supposer  que  le  violent  traumatisme  crânien 
au  moment  de  la  naissance,  les  infiltrations  sanguines  des  parties 
îDQolles  au  niveau  de  Tocciput  et  au  niveau  de  la  région  oculaire, 
dans  le  domaine  de  la  veine  ophtalmique,  amenèrent  secondai-* 
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rement  des  lésions  des  sinus  veineux  et  des  veines  de  Tencéphale, 
du  sinus  droit  et  des  veines  de  Galien  en  particulier,  détermi- 
nant ainsi  une  hydrocéphalie  par  gène  de  circulation  veineuse? 
Faut-il  faire  intervenir,  dans  ce  cas  encore,  une  localisation  infec- 
tieuse au  cours  des  troubles  digestifs  dont  pâtit  Ten&nt  dans 
les  premières  semaines  de  l'existence ,  le  trouble  circulatoire 
d'origine  traumatique  ayant  été  l'occasion  de  cette  localisation 
sur  l'encéphale?  Il  parait  difficile  de  trancher  des  questions  de  ce 
genre,  sans  posséder  à  l'appui  d'une  opinion  émise  des  arguments 
d'ordre  anatomo-pathologique  ou  bactériologique,  fournis  par  une 
autopsie  pratiquée  très  peu  de  temps  après  le  début  de  la  maladie. 
Et  bien  que  l'étude  des  cerveaux  d'hydrocéphales  ne  puisse  appor- 
ter généralement  de  renseignements  sur  les  altérations  primitives 
et  le  processus  initial  qui  détermine  l'hydrocéphalie,  quand  la  mort 
a  lieu  au  bout  de  quelques  années,  et  lorsque  les  lésions  se  résument 
à  peu  près  dans  les  effets  de  la  distension  des  ventricules  et  de  la 
compression  de  la  substance  cérébrale,  nous  n*hésitons  pas  à  résu- 
mer ici  deux  observations  dans  lesquelles  les  altérations  secondaires 
produites  par  l'accumulation  du  liquide  ont  atteint  un  degré  peu 
commun  : 

Obs.  VII.  —  Hydrocéphalie  de  cause  inconnue.  Mort  et  autopsiCf  deux  ans 
environ  après  le  début, 

G.  B...,  âgé  de  deux  ans  et  demi,  entre  au  service  le  18  juillet  1895. 
Père  et  mère  inconnus.  11  a  été  placé  dans  un  asile  d'enfants  assistés,  &  été 
élevé  au  sein  par  une  nourrice  qui  n'a  pas  d'autres  renseignements. 

État  actuel.  —  Le  corps,  exception  faite  de  la  tête,  est  bien  proportionné. 
L'hydrocéphalie  aurait  apparu  quelques  mois  après  la  naissance. 

Taille  de  l'enfant  :  dû  vertex  au  talon,  80  cent.,  de  l'épaule  au  talon, 
59  cent. 

Il  est  constamment  couché  dans  sou  lit,  le  poids  de  la  tête  Tempéchanl  de 
rester  assis.  La  face  est  normale,  petite,  surplombée  par  le  crâne.  Le  cràDC 
a  la  forme  d'une  pyramide  dont  la  base  serait  représentée  par  i'oecipot,  le 
sommet  par  le  front.  Cette  pyramide  est  symétrique,  régulière.  Voici  quel- 
ques dimensions  : 

Circonférence  maxima,  par  les  bosses  frontales  et  pariétales,  61  cent 

De  la  racine  du  nez  à  la  protubérance  occipitale  externe,  37  cent. 

D'un  conduit  auditif  à  l'autre,  passant  par  le  sommet  de  la  tète,  45cent. 

Au  niveau  du  vertex  on  sent  la  grande  fontanelle,  qui  n'est  pas  ossifiée. 
Nystagmus  permanent  dans  les  deux  yeux. 

Les  membres  sont  grêles,  maigres.  Pas  de  raideur.  Mouvements  nor- 
maux, sensibilité  parait  normale. 

L'enfant  ne  parle  pas.  Il  est  inerte,  balançant  fréquemment  la  tète  ssr 
Toreiller.  Aucune  manifestation  quand  on  s'approche  de  loi;  mais  quand 
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il  entend  le  bruit  de  la  tasse  que  Ton  apporte,  il  remue  et  crie.  De. temps 
en  temps,  il  pousse  de  petits*  grognements.  Selles  et  urines  involontaires. 
L*appétit  est  bon.  Constipation.  Apyrexie.  Pouls  120. 

Du  mois  de  juillet  1895  au  mois  de  novembre  de  la  même  année  cet 
état  persiste.  Puis  apparaissent  les  signes  d'une  tuberculose  aigûe  ;  la  mala- 
die évolue  rapidement  et  Tenfant  succombe  au  mois  de  mars  1896  à 
r&ge  de  trois  ans. 

Autopsie. 

A  Touverture  du  thorax  on  constate  des  signes  de  tuberculose  pulmo- 
naire :  inûltration  tuberculeuse  dans  toute  la  hauteur  du  poumon  droit  et 
ramollissement.  Rien  au  poumon  gauche.  Les  autres  organes  sont  nor- 
maux. 


Fig.  5. 

Obs.  Vil.  —  Hydrocéphalie.  S«elion  verticale  de  Teneéphale  passant  par  les  couches  optiques, 
a,  Tentricale  latéral  ;  b^  substance  des  hémisphères  très  amincie  ;  c,  couche  opto-striée. 

La  boite  crânienne  est  ouverte  par  une  section  circulaire  faite  à  la  scie, 
elle  est  très  difficilement  enlevée,  car  elle  présente  avec  les  méninges  de 
nombreuses  adhérences.  Le  cerveau  apparaît  alors  sous  forme  d'une  mem- 
brane fluctuante  qui  se  crève  pendant  l'opération,  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien s'écoule  — ^  il  est  clair,  un  peu  jaunâtre  —  et  le  cerveau  s'affaisse;  on  le 
détache  de  la  base  du  crâne  et  Ton  pratique  trois  coupes  verticales -trans- 
versales, dans  le  tiers  antérieur,  au  milieu,  dans  le  tiers  postérieur.  On 
voit  sur  ces  coupes  le  développement  considérable  des  ventricules  latéraux 
du  cerveau.  Ce  développement  est  égal  des  deux  côtés.  L'accroissement 
porte  surtout  sur  la  corne  antérieure  et  la  corne  postérieure;  à  la  partie 
moyenne  du  cerveau,  les  corps  opto-striés  ont  leur  volume  normal  et  for- 
ment une  saillie,  une  barrière  tendue  transversalement,  haute  de  5  cent, 
large  de  10,  épaisse  de  2  cent.  En  avant  de  cette  barrière  se  trouve 
un  creux  formé  par  la  partie  inférieure  des  deux  cornes  antérieures  très 
.distendues,  séparées  parle  septum  lucidam;  en  arrière  un  autre  creux 
formé  par  les  cornes  sphénoïdales  très  dilatées.  Le  troisième  ventricule 
est  dilaté,  mais  dans  des  proportions  moindres 

La  substance  cérébrale  dans  toute  l'étendue  du  cerveau,  sauf  au  niveau 
des  corps  opto-striés,  est  très  amincie.  Elle  mesure  de  8  millim.  à  1  cent, 
d'épaisseur.  C'est  une  lame  sinueuse  formée  de  deux  parties  d'épaisseur 
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égale  :  la  substance  grise  et  la  substance  blanche  ;  à  la  partie  externe  se 
yoient  les  méninges  dans  lesquelles  cheminent  les  vaisseaux,  qui  marqaeot 
la  place  des  scissures  et  des  sillons  :  ceux-ci  ont  disparu  pour  la  plupart 
Quelques-uns  persistent,  peu  profonds;  en  particulier  la  scissare  de 
Sylvius,  qui,  des  deux  côtés,  est  bien  marquée. 

Le  crâne  est  régulièrement  symétrique.  La  voûte  a  la  forme  d*ua  triangle 
à  base  postérieure.  La  fontanelle  antérieure  n*est  pas  ossifiée.  Les  sutures 
sont  normales,  très  sinueuses.  11  n*existe  pas  d'os  wormiens. 

Nous  ne  pouvotis^à  propos  de  cette  observation,  tirer  aucune  con- 
clusion relative  à  son  mécanisme.  Dans  Tobservation  suivante,  quoi- 
que possédant  quelques  renseignements  plus  précis,  nous  ne  pou- 
vons faire  que  des  hypothèses  gratuites  sur  les  causes  de  raffection  : 

Ods.  Vin.  — Hydrocéphalie  considérable  remontant  aux  premiers  mois  de  la 
vie, 
P.  X...,  âgé  de  dix  ans,  entre  au  service  le  12  juin  1894. 
Père  tuberculeux,  alcoolique,  mort  depuis  trois  ans.  Hère  quarante- 
deux  ans.  On  ne  trouve  ni  chez  Tun  ni  chez  l'autre  d'antécédents  syphili- 
tiques. Ils  ont  eu  six  enfants  :  deux,  venus  à  terme,  sont  morts  en  nais- 
sant, un  troisième  a  succombé  à  TAge  de  neuf  mois  d'une  méningite.  Les 
deux  autres  sont  bien  portants.  Pas  de  fausses  couches. 

La  mère  étant  enceinte  du  petit  malade,  a  eu  une  grossesse  normale  ; 
Taccouchement  a  eu  lieu  à  terme  ;  mais  Fenfant  était  en  état  de  mort  appa* 
rente  et  très  chétif.  Élevé  au  sein  jusqu'à  l'&ge  de  trois  ans,  ne  voulait  riea 
manger.  A  Tàge  de  quatre  mois,  il  aurait  eu,  d'après  sa  mère,  au  dire  da 
médecin  qui  le  soignait,  un  épanchement  de  liquide  dans  l'abdomen.  Le 
crâne  était  au  moment  de  la  naissance  proportionné  au  reste  du  corps;  ce 
n'est  que  depuis  Tàge  de  cinq  mois  qu'il  a  commencé  à  s'accroître  anorma- 
lement; depuis  l'hydrocépalie  a  toujours  été  en  augmentant  et  l'enfant  est 
devenu  un  idiot.  A  l'âge  de  trois  ans,  rougeole  et  Ton  parla  de  méningite. 
Depuis  un  an,  il  dépérit,  tousse,  mange  peu,  a  de  la  fièvre  le  soir. 

État  actuel.  —  La  vue  de  Tenfant  produit  une  impression  indescriptible. 
La  tête  a  un  volume  énorme,  le  corps  est  grêle  et  déformé.  Voici  quelques 
mensurations  : 
Tour  de  tète,  82  cent. 

Distance  entre  l'attache  supérieure  des  deux  oreilles,  48  cent. 
De  la  racine  du  nez  à  l'extrémité  inférieure  de  Tocciput,  83  cent. 
Le  crâne  est  globuleux,  asymétrique,  recouvert  de  cheveux  clairsemés. 
On  sent  les  fontanelles  fluctuantes.  Les  oreilles  sont  déjetées  à  la  partie 
inrérieurc  du  crâne.  Les  yeux  enfoncés,  surplombés  par  une  arcade  sourei- 
lière  presque  verticale,  présentent  une  déviation  conjuguée  à  gauche.  U 
face  a  un  développement  normal.  Les  dents  sont  rares,  mal  plantées, 
espacées  les  unes  des  autres,  cariées.  La  colonne  vertébrale  présente  au 
niveau  de  la  région  lombaire,  une  concavité  postérieuie  très  marquée. 
L'avant-bras,  la  main,  les  doigts,  sont  fléchis,  en  contracture;  collés  contre 
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la  cage  thoracique»  il  y  laissent  leur  empreinte.  Les  cuisses  et  les  jambes 
sont  fléchies,  contracturées.  Les  pieds  sont  en  talus  varus.  La  sensibilité 
est  très  obtuse,  la  motilité  supprimée.  Les  fonctions  sensorielles  abolies. 
G&tisme.  L'enfant  ne  regarde  pas.  Quand  on  place  des  aliments  dans  sa 
bouche,  la  déglulition  se  produit  et  il  boit. 

Des  escharres  se  produisent  aux  points  où  la  tête  frotte  les  épaules,  aux 
coudes,  à  la  hanche;  escharres  profondes,  dénudant  le  squelette.  L'enfant 
ne  tarde  pas  à  présenter  des  signes  de  septicémie  et  succombe  le  3  juillet. 

Autopsie.  —  Les  viscères  abdominaux  et  thoraciques  ne  présentent  rien' 
de  particulier. 

Pour  extraire  le  cerveau  de  la  boite  crânienne,  on  procède  de  la  façon 
suivante  :  on  incise  le  cuir  chevelu  que  Ton  rabat,  on  fait  à  la  scie  une  sec- 
tion circulaire  du  crâne  et  on  <]étache  la  calotte  de  la  mince  lame  de  sub- 
stance cérébrale  qu'elle  recouvre.  Cette  opération  est  pénible,  car  il  existe 
de  nombreuses  adhérences.  Le  cerveau  se  crève  et  il  s'écoule  cinq  litres  et 
demi  de  liquide  céphalo-rachidien  que  l'on  recueille.  Ce  liquide  est  inco- 
lore, un  peu  opalin.  Analysé  par  M.  le  professeur  agrégé  Guérin  il  se 
montre  constitué  de  la  façon  suivante  : 

Matières  albuminoïdes 0  gr.  43 

Chlorure  de  sodium 7  —  11 

Urée 0  —  466 

Eau 1000  — 

Pour  enlever  complètement  la  voûte  crânienne,  il  faut  désinsérer  la 
faulx  du  cerveau,  qui  s'insinue  entre  les  deux  poches  vésiculeuses,  formées 
par  les  hémisphères  distendus.  Puis  l'encéphale  est  détaché  de  la  base.  Il 
se  présente  alors  sous  l'aspect  d'une  vessie  dégonflée,  ou  encore  d'un  esto- 
mac très  dilaté  et  vide.  Poids  950  grammes. 

Regardant  la  convexité,  on  voit  les  deux  hémisphères,  séparés  par  la 
scissure  interhémisphérique.  Le  gauche  est  beaucoup  plus  volumineux  que 
le  droit,  beaucoup  plus  mince,  n'étant  constitué  par  places  que  par  une 
membrane  transparente.  Les  circonvolutions  sont  aplaties,  les  sillons  à 
peine  indiqués  en  certains  endroits,  complètement  effacés  par  places.  La 
substance  cérébrale  est  recouverte  par  les  méninges  dans  lesquelles  chemi- 
nent les  vaisseaux.  Latéralement,  du  côté  droit,  on  voit  quelques  sillons 
peu  profonds  et  la  scissure  de  Sylvius  très  apparente;  à  gauche  la  minceur 
est  à  son  maximum,  la  scissure  de  Sylvius  peu  profonde,  est  située  très 
bas. 

La  base  du  cerveau  présente  des  dimensions  normales,  car  la  base  du 
crâne  n'a  pas  participé  à  la  distension.  Le  chiasma  des  nerfs  optiques 
est  diminué  de  hauteur,  élargi  transversalement,  atrophié,  de  teinte  gri- 
sâtre. Au  niveau  de  l'espace  perforé  antérieur  et  de  Tinfundibulum  la 
substance  cérébrale  est  réduite  à  l'état  d'une  mince  membrane  translu- 
cide. Les  pédoncules  cérébraux  et  la  protubérance  sont  de  petite  dimension 
Le  cervelet,  le  bulbe,  l'émergence  des  nerfs  crâniens  ne  présentent  rien  à 
signaler. 

Si,  se  reportant  à  la  convexité  du  cerveau,  on  écarte  les  deux  hémi- 
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sphères,  on  voit  daos  le  fond  de  la  scissure  médiane,  se  détachant  de  la 
face  interne  des  hémisphères,  une  lame  horizontale,  qui  occupe  la  place  du 
corps  calleux.  Cette  lame  est  d*aspect  fibreux,  mince,  ovalaire,  longue  de 
10  centimètres,  large  de  7  centimètres  dans  sa  partie  moyenne;  elle 
diminue  de  largeur  en  avant  et  en  arrière,  jusqu^à  disparaître  complète- 
ment. Cette  membrane  n*affecte  aucune  relation  de  continuité  avec  les 
organes  sous-jacents.  Sillonnée  de  vaisseaux  assez  nombreux,  elle  parait 
être  formée  par  la  pie- mère,  doublée  inférieurement  par  la  membrane 
épendymaire.  On  n*y  voit  pas  de  stries  transversales  pouvant  en  imposer 
pour  des  fibres  blanches  commissu raies. 

Cette  membrane  étant  ouverte,  on  plonge  dans  la  cavité  encéphalique. 
Elle  est  formée  par  la  dilatation  des  ventricules  latéraux,  la  substance  céré- 
brale est  refoulée  à  la  périphérie.  La  cavité  est  ovoide,  reproduisant  la 
forme  de  la  cavité  crânienne.  Mais  cet  ovoïde  est  irrégulier,  la  dilatation 
étant  surtout  considérable  à  gauche  et  en  arrière.  Aussi  les  saillies  faisant 
relief  dans  la  cavité  ne  sont  pas  symétriques  des  deux  côtés.  A  la  partie 
inférieure,  se  dessine  sur  la  partie  médiane,  en  allant  d'^avant  en  arrière, 
une  membrane  verticale  présentant  une  fente  en  son  milieu,  et  qui  semble 
représenter  le  septum  lucidum  et  sa  cavité.  De  chaque  côté  de  cette  mem- 
brane partent  deux  trâctus  Hbreux  très  grêles  se  dirigeant  en  arrière  jus- 
qu'au plexus  choroïde,  en  passant  par-dessus  le  troisième  ventricule  :  ce 
sont  les  branches  antérieures  du  trigone.  Latéralement  on  remarque  rori- 
gine  des  prolongements  sphénoidaux.  Le  gauche  est  plus  béant  que  le  droit 
reporté  plus  en  avant.  Les  plexus  choroïdes  qui  pénètrent  dans  ces  prolon- 
gements sont  également  asymétriques,  le  droit  est  dirigé  d*avant  en  arrière, 
le  gauche  de  dedans  au  dehors;  ils  forment  Tun  par  rapport  à  l'autre  un 
angle   droit.  Les   corps  opto-striés   dont   on  voit  le  relief  sont  à  peine 
marqués  à  gauche,  reportés   très  en  avant,  à  droite  ils   ont  leur  relief 
normal.  La  cavité  du  troisième  ventricule  se  voit  sans  qu^il  soit  nécessaire 
de  relever  la  toile  choroïdienne  ;  celle-ci  en  efTet  a  gardé  ses  dimensions 
normales,  elle  est  située  en  arrière,  et  n*obture  qu'en  partie  le  troisième 
ventricule;  de  son  bord  antérieur  partent  deux  tractus  fibreux  grêles  qui 
ont  été  considérés  comme  représentant  les  branches  antérieures  du  tri- 
gone; c'est  entre  ces  tractus  que  se  voit  le  troisième  ventricule.  L'espace 
situé  entre  ces  tractus  et  les  corps  opto-striés  représente  le  trou  de  Monro. 
considérablement  agrandi.  Le  troisième  est  très  dilaté.  L'aqueduc  de  Sjl- 
vins  qui  y  aboutit  est  obturé  :  il  se  présente  sous  l'aspect  d'une  fossette, 
dont  le  fond  est  constitué  par  une  membrane  rougeâtre.  Si  on  cathétérise 
d'arrière  en  avant  cet  aqueduc,  en  passant  par  le  quatrième  ventricule,  le 
stylet  vient  heurter  la  face  postérieure  de  la  membrane  susdite. 

Deux  coupes  verticales  et  transversales  ont  été  faites,  l'une  passant  par 
l'infundibulum  du  troisième  ventricule,  l'autre  par  la  protubérance.  Ces 
coupes  mettent  en  évidence  la  minceur  de  la  substance  cérébrale  qui,  en 
certains  points,  a  moins  d'un  demi-centimètre.  Elles  montrent  Tinégalité  de 
développement  des  deux  ventricules  (le  gauche  étant  beaucoup  plus  volu- 
mineux que  le  droit)  et  l'asymétrie  qui  en  est  la  conséquence.  Sur  ces 
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coupes  ae  voient  les  aojaux  gris  et  les  c&psules  blaaches  :  les  noj&ux  sont 
peu  développés,  surtout  k  gâache,  la  cttpaule  blanche  ioteroe  est  amincie, 
reroulée  horizoaUlement. 


Om.  VIII.  —  A,  crtne  d'iduUe  normtli  B,  crjna  de  l'«af*al  bydroeéphtle. 

Le  crine  a  la  forme  d'un  ovoïde,  son  grand  axe  est  dirigé  d'avant  en 
arrière  et  de  droite  à  gauche.  Il  est  asymétrique,  déjeté  du  cAlé  gauche  par 


ils;  d,  csrri 
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rapport  à  la  face  :  en  arrière  à  gauche,  la  dilatation  est  &  son  maximum. 
Au  niveau  de  la  fontanelle  antérieure,  il  existe  deux  lacunes  dirigées  d'avant 
en  arrière,  longues  de  (3  cent.  Les  autres  sont  très  sinueuses,  très  larges 
et  circonscrive  ut  un  nombre  considérable  d'os  vormiens. 


6'IG  nSVUE  DE  HËDKCINS 

Examen  ajiatomo-palhologique .  —  Hémisphères  cérébraux.  Des  «opM 
cam[)n!nanl  toute  répaîsscur  de  la  substance  cérébrale  au  niveaa  d«  li 
convexité,  en  un  point  où  elle  mesure  une  épaisseur  de  4  milliiiiètr«, 
montrent  que  les  grandes  cellules  pyramidales  sont  déviées  et  oat  l«ur 
grand  axe  dirigé  transversalement;  au-dessous  de  la  couche  de  cellules, 
on  trouve  uoc  zone  peu  colorée,  composée  de  fibres  nerveuses,  dirigée 
transversalement;  puis  une  couche  épaisse,  prenant  fortement  le  picro- 
carmin,  composée  du  côté  de  l'épcnrlymc  par  onc  bande  épaisse  de  fibm 
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conjonctives  ondulées,  dirigée  transversalement,  et  tapissée  de  celloleJ 
rondes;  celte  couche  renferme  de  nombreux  vaisseaux. 

Pic j:us  choroïdes.  (Coupes  verticales  comprenant  une  portion  des  pleiui 
choroïdes  dans  leur  partie  (loltant  dans  le  ventricule).  Le  plexus  cborolde 
est  entouré  d'une  couche  de  tissu  lilireux,  fascicule,  dense,  riche  en  noïauii 
présentant  par  places  quelques  vaisseaux  à  parois  fibreuses.  Celle  couclie 
fibreuse,  d'épaisseur  inégale,  présente  par  places  des  prolongements  qui  pé- 
nétrent le  plexus.  Une  partie  du  plexus  dans  une  de  ses  moitiés  la léralei  cor- 
respondant au  maximum  d'épaisseurde  la  couche  flbreuse  qui  l'enveloppe, 
présente  un  étal  scléreux,  et  est  iranslormé  en  partie  en  tissu  conjonditm 
milieu  duquel  on  distingue  des  vaisseaux  dont  les  uns  ont  leur  lumière 
complètement  obstruée  par  du  tissu  conjonctif  à  noyaux,  el  dont  les 
autres  ont  leur  lumière  relalivemcnt  rélrécie  par  la  ncoplasie  conJoDcliie. 
Au  sein  du  plexus,  à  côté  des  amas  (ibreui,  on  trouve  une  série  J'aolres 
amas  constitués  par  du  tissu  vaguement  fibrillaire,  très  riche  en  cellules 
embryonnaires,  au  sein  duquel  on  distingue  des  traces  de  vaiiseaoï, 
presque  tous  obstrués  par  ce  même  tissu  fibrillaire  et  des  cellules  rondes- 

Moelle.  Sur  des  coupes  de  la  moelle  après  Tiialion  au  bichromiK  «t 
coloration  à  la  méthode  de  Weigert,  le  cordon  pyramidal  tranche  eDJiQD* 
sur  te  reste  de  la  préparation  fortement  colorée  en  bran;  à  un  fort  grossi*- 
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sèment  dans  cette  zone  jaune  représentant  le  cordon  pyramidal,  les  tubes 
nerveux  sont  très  rares,  clairsemés;  leur  myéline  retrécie  est  peu  colorée. 
Sur  des  coupes  colorées  au  picro-carmin,  le  cordon  pyramidal  apparaît 
fortement  coloré  en  rose,  et  presque  totalement  transformé  en  tissu  con- 
jonctif. 

Cette  observation  est  curieuse  surtout  en  raison  du  développement 
énorme  du  crâne,  de  la  distension  des  cavités  ventriculaires,  trans- 
formées en  une  vaste  besace,  de  Tamincissement  extrême  de  la 
substance  cérébrale,  réduite  à  l'état  d'une  membrane ,  en  raison 
aussi  de^ratrophie  et  de  la  sclérose  très  marquées  des  cordons  pyra- 
midaux, qui  expliquent  la  contracture  généralisée  observée  pendant 
la  vie.  L'accroissement  très  rapide  du  crâne,  qui  se  manifesta  dès 
Tâge  de  cinq  mois,  atteignit  très  vite  un  degré  peu  ordinaire.  Il 
est  remarquable  de  voir  la  vie  se  prolonger  aussi  longtemps  chez 
un  hydrocéphale,  chez  lequel  la  quantité  de  liquide  ventriculaire 
atteignit  le  chiffre  que  nous  avons  noté  (5  litres  et  demi).  Il  nous 
est  impossible  actuellement  de  décider  quelle  fut  la  lésion  initiale, 
de  savoir  si  elle  occupa  la  substance  cérébrale  ou  la  paroi  des  ven- 
tricules. Aucune  des  données  de  l'autopsie  ne  nous  autorise  à  pré- 
tendre (bien  que  la  chose  fût  possible)  que  ,  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie,  l'enfant,  issu  d'un  père  tuberculeux  et  alcoolique, 
ait  été  atteint  d'une  tuberculose  qui  se  localisa  d'une  part  sur  le 
péritoine,  où  elle  produisit  l'épanchement  constaté  à  l'âge  de  quatre 
mois,  et  d*autre  part  sur  les  parois  des  ventricules,  dans  lesquels 
elle  amena  l'exsudation  qui  provoqua  la  distension  du  crâne  consta- 
tée à  l'âge  de  cinq  mois.  Il  est  probable  cependant  que  la  sclérose 
des  plexus  choroïdes  est  le  résidu  de  leur  altération  initiale,  quelle 
qu'ait  été  d'ailleurs  l'origine  de  cette  altération.  Aussi  citons-nous 
cette  observation,  non  pas  comme  devant  éclairer  Tétiologie  de 
l'hydrocéphalie,  mais  plutôt  comme  une  curiosité  anatomique. 


RECUEIL  DE  FAITS 


TYPHLITE  SUPPURÉE  SANS  LÉSION  DE  L'APPENDICE 

Par  le  D^  LOP  (de  Marseille). 

Ancien  chef  de  oliniqne  de  l'École  de  médecine  de  Marseille. 


Je  pense  que  Ton  s^est  peut-être  trop  hâté  de  nier  Tindividualitéde 
k  typhlite  et  de  rattacher  ses  lésions  à  des  lésions  primitives  de 
Tappendice. 

L'observation  suivante  constitue  une  preuve  en  faveur  de  Tindivi- 
dualité  de  la  typhlitç  évoluant  pour  son  propre  compte  en  dehors  de 
toute  inflammation  antérieure  ou  parallèle  de  Tappendice. 

X...,  homme  de  quarante-trois  ans,  patron  houcher,  à  antécédents  hérédi- 
taires excellents,  mais  avec  antécédents  personnels  assez  chargés.  (Nerreax 
à  l'excès,  constipation  habituelle,  n*allant  à  la  selle  qu'avec  beaucoup  de 
difficulté,  ayant  subi  peu  avant  sa  typhlite  un  empoisonnement  alimen- 
taire. Pas  de  tuberculisation  pulmonaire.) 

Cet  homme  est  pris  subitement  le  3  mars  de  douleurs  abdomioales 
intenses  avec  vomissement  bilieux.  Ces  douleurs,  à  peine  calmées  par  uoe 
préparation  opiacée,  se  maintiennent  avec  leur  caractère  d'acuité  jusqu'au  5. 
Ce  jour,  elles  semblent  s'apaiser  le  matin  pour  reparaître  le  soir  et  se  loca- 
liser dans  la  fosse  iliaque  droite. 

Cette  localisation  devenue  par  la  suite  définitive,  les  antécédents  intes- 
tinaux du  malade,  la  soudaineté  du  début,  l'existence  du  point  de  Mac- 
Burny,  la  dysurie  me  font  admettre  de  suite  la  possibilité  d'une  inflam- 
mation de  l'appendice. 

Sous  l'influence  de  la  glace,  des  opiacés  à  hautes  doses,  et  de  la  balnéa- 
tion  chaude,  les  phénomènes  locaux  s'amendent  très  rapidement  et  le 
9  mars  la  guérison  semblait  vouloir  devenir  définitive.  Jusqu'à  ce  joor, 
apyrexie  totale^  contrôlée  matin  et  soir  par  le  thermomètre. 

Malgré  cette  apparence  de  guérison,  et  aussi  à  cause  de  la  présence  a  oo 
point  douloureux,  s'exaspérant  par  la  pression  et  siégelmt  à  la  p^^ 
moyenne  de  l'arcade  crurale,  d'une  attitude  toute  particulière  "*j* 
cuisse  droite,  attitude  ressemblant  à  celle  prise  par  les  malades  atteints  ae 
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psoîtiSy  je  priai  mon  maître,  M.  le  professeur  Queirel,  de  venir  voir  le 
malade,  le  lendemain  10  mars,  et  de  me  faire  connaître  son  avis  sur  l'op- 
portunité d*une  intervention. 

Après  examen  du  malade,  mon  maître  fut  d'avis  de  surseoir  à  rinterven« 
tion.  Il  se  basait  pour  cela  sur  le  peu  d'intensité  des  phénomènes  locaux, 
Tabsence  de  réaction  générale,  et  Tapyrexie,  mais  il  fit  part  néanmoins  à 
la  famille  de  la  possibilité  d'une  opération. 

M.  Queirel  me  conseilla,  de  continuer  la  même  médication  et  de  sur- 
veiller attentivement  le  malade. 

10,  li,  12.  —  L'amélioration  va  en  augmentant  chaque  jour,  Tét&t  général 
est  excellent. 

12.  —  Localement  il  existe  encore  un  peu  d'empdtement  et  d'endoloris- 
sement  sur  le  trajet  du  cœcum,  exaspéré  &  la  pression.  Apyrexie. 

14.  —  Ce  jour  le  malade  prend  sans  notre  autorisation  un  potage  gras 
an  vermicelle,  et  se  fait  donner,  malgré  notre  défense,  un  lavement  qui 
amène  un  vingtaine  de  scybales. 

15.  —  Dans  la  nuit  du  14  au  15,  douleurs  abdominales  intenses,  vomisse- 
ments. Le  matin  le  ventre  est  douloureux,  les  mouvements  de  la  cuisse 
droite  sont  impossibles.  Apyrexie. 

Dans  la  nuit  le  malade  aurait  eu  quelques  frissons,  sueurs  abondantes  ; 
la  douleur  dans  la  fosse  iliaque  s'est  accentuée. 

17.  —  Les  frissons  se  sont  répétés  dans  la  nuit.  Pas  de  température. 
Néanmoins  je  prie  M.  Queirel  de  venir  le  soir  même,  convaincu  que  j'étais 
de  la  nécessité  d'une  iotervention  urgente. 

Après  examen,  M.  Queirel,  étant  de  mon  avis,  l'intervention  est  fixée  au 
lendemain  18  mars. 

L'opération,  pratiquée  avec  l'assistance  dn  docteur  Jacques,  est  com- 
mencée à  9  heures  et  terminée  à  10  heures  et  demie. 

IncisioQ  classique  dans  la  fosse  iliaque  :  épiploon  et  péritoine  sains.  Le 
cœcum  est  retenu  par  quelques  adhérences.  Tout  à  fait  en  arrière  le  doigt 
fait  sourdre  une  centaine  de  grammes  de  pus  fécaloîde. 

En  libérant  peu  à  peu  le  cœcum  de  ses  adhérences.  M.  Queirel  arrive  à 
amener  au  jour  l'intestin,  dont  la  face  postérieure  porte  au  niveau  de  son 
bord  externe  une  plaque  de  sphacèle  plus  large  qu'une  pièce  de  5  francs,  et 
portant  au  centre  une  large  perforation.  Le  reste  du  cœcum  est  le  siège 
d'une  vive  inflammation,  avec  épaississement  marqué  des  tuniques. 

Lappendice  se  fait  remarquer  par  son  intégrité  et  sa  perméabilité^  sa  colO" 
ration  normale. 

Ainsi  donc,  intégrité  (ibsolue  de  l'appendice. 

En  présence  de  l'étendue  du  sphacèle  M.  Queirel  n'essaye  même  pas  de 
suturer  et  établit  un  anus  contre  nature. 

.    On  ferme  la  plaie  cutanée  à  ses  deux  extrémités  et  l'on  introduit  une 
gaze  iodoformée  dans  Imtestin. 

Les  premiers  jours  qui  suivirent  l'opération  furent  particulièrement 
pénibles  par  la  persistance  des  vomissements,  qui  ne  sont  calmés  que  par 
l'eau  chloroformée  à  haute  dose  et  par  la  glace.  Le  19,  je  change  le  pansa- 
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méat,  qui  est  souillé  par  des  matières  fécales.  Lavages  à  Veau  boaillic  et 
pansemenis  antiseptiques. 

Le  23  l'élaL  général  se  relève,  l'alimeotation  «st  devenue  possible  [I  cnil- 
Jerée  de  gelée  de  viande  et  une  de  lait  toutes  les  heures). 

Le  26,  le  malade  se  plaignant  de  vives  douleurs  dans  le  rectum,  je  pri- 
lique  le  toucher  rectal  el  je  trouve  cette  portion  d'intestin  remplie  de 
matières.  Je  donne  un  lavement,  qui  amène  par  l'anus  périnéal  qm  icfbale 
et  plusieurs  autres  au  niveau  de  l'anu»  iliaque. 

Le  27,  nettoyage  du  rectum,  à  l'aide  d'une  petite  cuillère  à  café.  Le  18 
au  soir,  hémorragie  abondante  au  niveau  de  l'anus  iliaqne,  hoquet  per- 
sistant. 

-  Les  vomissements  reparaissent,  l 'alimentation  devint  impossible.  Cesl 
à  grand'peine  que  le  malade  peut  conserver  quelques  cuillerées  de  décoc- 
tions de  céréales. 

Du  SB  au  31,  même  état  avec  cependant  moins  de  vomissements. 

i"  avril.  —  Nouvelle  hémorragie,  mais  moins  abondante.  Cessation  des 
vomissements. 

Du  1"  au  7  avril  l'amélioration  continue,  l'alimentation  plus  copie<iM 
est  bien3upporté6(lait,  œnf  dans  du  bouillon,  bière,  peptone,  crème  d'nrgel; 
localement  la  plaie  cutanée  est  réunie  h  ses  deux  eitrémitès.  Il  resieun 
asus  en  infundibulum  très  net.  L'évacuation  des  matières  fécales  se  fait 
régulièrement. 

Le  8  avril,  pneumonie  massive  de  tout  le  poumon  gauche,  accompapée 
de  tous  les  signes  classiques.  État  intestinal  excellent.  Cette  pueu manie 
dont  la  résolution  se  fait  lentement,  dure  jusqu'au  18,  Pour  hïter  la  résO' 
liition,  je  fais  lever  le  malade  trois  heures  par  jour  dans  un  fauteuil.  L'ali- 
mentation se  continue  très  régulièrement  et  toujours  très  supportée. 

Les  9  et  10  avril,  muguet  abondant  qui  cède  au  traitement  ordinure com- 
biné &  des  gargarisroes  à  la  liqueur  de  Van  Swieten.  Des  gaz  etqaelqocs 
matières  sont  émis  par  l'anus  normal. 


'  Le  20.  —  La  pneumonie  est  guérie.  Le  soir  le  malade  est  pris  de  don- 
leurs  abdominales  très  vives  et  de  vomissements.  J'apprends  qu'à"'"* 
insu  on  lui  a  donné  des  petits  poU,  des  cerises  et  des  cftâmpijnons!!'-* 
suspends  vingt-quatre  heures  l'alimenlation,  et  tout  rentre  dans  l'ordre. 

Du  20  au  26  les  forces  commencent  à  revenir  et  l'appétit  auginm'*  "■*" 
que  jour. 

J'essaie  maintes  fois  d'administrer  des  aliments  plus  consistants,  n"'^'' 
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en  parée,  polpée,  poissons,  poulets  hachés,  mais  ces  aliments  déterminent 
de  vives  douleurs  intestinales  et  des  vomissements. 

Un  jour  même,  sous  Finfluence  de  Falimentation,  il  s*est  produit  une 
sorte  d'invagination  du  bout  supérieur  de  Tanus  iliaque,  invagination  que 
j'ai  pu  réduire  avec  le  doigt.  Et  cependant  le  malade  rerusait  de  continuer 
le  lait,  préférant,  dit-il,  se  laisser  mourir  de  faim,  ne  cessant  de  réclamer 
la  cure  de  son  anus. 

Sur  ces  entrefaites,  la  femme  du  malade  qui  dirigeait  son  commerce  de 
boucherie,  se  fractura  la  jambe.  Cet  accident  eut  une  influence  décisive  sur 
le  désir  du  malade,  qui,  voyant  son  commerce  à  la  merci  des  étrangers, 
voulut  à  toutes  forces  en  finir.  Cette  considération  n'avait  eu  que  peu  d'in- 
fluence sur  Topinion  que  nous  avions,  M.  Queirel  et  moi,  de  différer  Topé- 
ration,  mais,  la  difficulté  d'une  alimentation  plus  substantielle,  plus  répa- 
ratrice étant  quasi  impossible,  déterminant  des  phénomènes  douloureux 
et  des  hémorragies  (je  suis  même  tenté  d'attribuer  à  son  influence  la 
paternité  de  l'invagination)  L'insistance  du  malade  et  l'intégrité  du  pou- 
mon jadis  malade  uous  décidèrent  à  intervenir.  Le  25  avril,  je  fais  à  l'aide 
d'une  sonde  œsophagienne,  une  exploration  par  le  rectum,  à  travers  lequel 
je  fais  passer  un  lavement  de  lait  qui  ressort  par  l'anus  iliaque. 

Dans  la  journée  du  26  le  malade  va  spontanément  à  la  selle.  L'opération 
est  fixée  au  27.  Grands  lavages  boriques  du  rectum,  benzo-naphtol  et 
opium  à  l'intérieur. 

Opération  le 27  au  matin,  10  heures;  durée  trois  quarts  d'heure.  Peu  de 

sang. 

M.  Queirel  dissèque  le  pourtour  de  l'anus  iliaque,  le  libère  de  ses  adhé- 
rences et  arrive  avec  assez  de  difficultés  à  amener  le  cœcum  au  jour;  par 
l'exploration  digitale  il  reconnaît  les  deux  orifices  de  l'intestin.  Le  cœcum 
est  absolument  sain  ;  les  plaques  de  sphacèle  se  sont  éliminées  sans  laisser 
après  elles  traces  de  pertes  de  substances  appréciables.  Pas  d'infiltration 
inflammatoire  des  tissus  de  la  fosse  iliaque.  (Appendice  toujours  normal.) 
La  perforation  intestinale  est  très  réduite;  pièce  de  2  francs  environ.  Sutures 
au  catgut  fin  puis  sature  du  plan  musculaire  et  de  la  peau. 

Le  réveil,  quoique  pénible,  s'effectue  assez  rapidement,  le  reste  de  la 
journée  est  bonne.  Dans  la  nuit,  le  malade  a  quelques  vomissements  que 
l'on  me  garde.  C'est  du  sang  digéré  qui  a  été  rendu. 

Dans  la  journée  du  28,  nouvelles  hématémèses,  hoquets,  affaiblissement. 
J'injecte  300  grammes  de  sérum,  de  la  caféine  et  de  la  strychine.  Le  soir 
du  28®  jour  sous  les  efforts  des  vomissements,  les  sutures  intestinales 
paraissent  s'être  rompues  car  le  pansement  est  souillé  de  matières  fécales. 
Aussi,  je  fais  sauter  les  points  de  suture  de  la  peau  et  des  muscles  et 
j'essaie  à  l'aide  d*un  mandrin  de  l'aspirateur  de  Potain,  seul  instrument 
que  j*ai  sous  la  main,  de  réouvrir  l'intestin  pour  éviter  le  passage  des 
matières  dans  la  grande  cavité  péritonéale.  J'y  arrive  sans  trop  de  diffi- 
cultés, et  peux  placer  une  gaze  iodoformée  en  drainage. 

Nouvelle  dose  de  sérum, de  caféine  et  de  strychine.  Dans  la  nuit  les  héma- 
témèses continuent  et  le  malade  succombe  le  27  à  10  heures  du  matin. 
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Le  cas  que  j'ai  cru  intéressant  de  rapporter  ne  ressemble  eo  rien 
aux  observations  de  lésions  du  caecum,  publiées  dans  ces  dernières 
années,  lésions  qui  ont  toujours  été  signalées  comme  consécatives  à 
de  l*apprendicite.  Le  tableau  clinique  offert  par  mon  malade  ressem- 
ble à  quelque  chose  près  à  la  description  de  l'une  des  variétés  clini- 
ques de  la  typhlite  d'Albers  (de  Bonn). 

Chez  mon  malade,  il  ne  s'agit  nullement  d'une  inflammation  spé- 
cifique du  cœcum  (cancer,  tuberculose),  mais  bien  d'un  engorgement 
purement  stercoral  de  ce  segment  du  gros  intestin.  Évidemment,  la 
constipation  habituelle,  pour  ainsi  dire  congénitale,  l'état  névropa- 
thique  de  cet  homme,  le  prédisposaient  singulièrement  à  racddent 
qui  lui  est  arrivé,  mais,  ce  qui  rend  particulièrement  iDtéressante 
son  observation,  c'est  l'intégrité  absolue  de  l'appendice. 

En  communiquant  l'histoire  de  cette  inflammation  du  caecum,  je 
ne  prétends  pas  vouloir  faire  renaître  ^'ancienne  division  anatomo- 
pathologique  et  clinique  des  inflammations  du  caecum  ;  j'ai  simple- 
ment voulu  démontrer  que  sur  cette  importante  question  il  ne  faut 
pas  être  absolu  et  refuser  d'admettre  d'une  façon  systématiqae 
toute  inflammation  isolée  du  caecum. 

En  terminant  cette  observation,  je  ne  puis  m'empècher  d'exprimer 
le  regret  d'être  intervenu  trop  tard. 

La  fausse  sécurité  donnée  parle  thermomètre  en  est,  il  est  vrai,  la 
cause.  Si  pareil  cas  se  représentait,  je  me  déciderais  à  intervenir,  ne 
serait-ce  qu'à  titre  d'exploration,  et  afin  d'éviter  la  répétition  de  cas 
aussi  malheureux  que  celui  que  je  viens  de  relater. 
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Pathologie  interne. 

Speciellb  Pathologie  uno  Thérapie  {Pathologie  et  thérapeutique  spéciales)^ 
publiées  par  le  professeur  Nothnagel  (de  Vienne),  avec  la  collaboration 
d*uQ  grand  nombre  de  professeurs  et  de  médecins.  Vienne,  A.  Hôlder,  1897. 

Nous  avons  déjà  signalé  plusieurs  volumes  de  cette  importante  collection. 
Nous  annonçons  aujourd'hui  les  suivants  : 

Maladies  des  nerfs  périphériques,  par  le  professeur  Bermhardt  (de  Berlin), 
deuxième  partie.  La  première  partie  a  été  analysée  (Aevue  de  médecine,  1896, 
p.  154).  Cette  seconde  partie  comprend  les  névralgies  et  Tacroparesthésie. 

Encéphalite  et  abcès  du  cei^eau,  par  le  professeur  Oppfnheiii  de  Berlin.* 
L'auteur  distingue  les  abcès  suivant  qu*ils  ont  pour  origine  un  traumatisme, 
une  lésion  de  Toreille  ou  du  nez,  ou  qu'ils  sont  métastatiques  (multiples). 
Ainsi  que  le  volume  de  M.  Bernhardt  celui-ci  est  suivi  d'une  riche  litté- 
rature. 

Zoonoses.  Ce  volume  comprend  la  rage,  par  le  professeur  Hôgyer  (de 
Budapest)  et  le  charbon,  la  morve,  ractinomycoe,  etc.,  par  le  professeur 
KoRANYï  de  la  même  ville. 

Pour  la  rage,  la  littérature  depuis  1886  comprend  quarante  pages.  Plusieurs 
planches  illustrent  le  volume  rédigé  par  M.  Koranyi.  Je  n*ai  pas  besoin 
d'ajouter  que  ces  quatre  volumes,  comme  la  plupart  de  ceux  de  celte  excel- 
lente collection,  donnent  d'une  manière  parfaite  Fétat  actuel  de  la  science. 


Les  troubles  auditifs  dans  les  maladies  nerveuses,  par  le  D'  F.-J.  Collet, 
agrégé  à  la  Faculté  de  Lyon;  1  vol.  de  rEncyclopédie  Léauté.  Paris, 
Masson,   4897. 

On  connaît  les  recherches  antérieures  de  l'auteur  sur  Jes  troubles  auditifs 
du  tabès  {Revue  de  médecine,  1895,  p.  103).  Le  présent  volume  est  extrait 
de  deux  mémoires  couronnés  par  TAcadémie  de  médecine  (prix  Meynot,  * 
i896).  Il  sera  extrêmement  précieux  pour  les  médecins  qui  peuvent  à  un 
moment   donné  être    embarrassés    pour   rassembler  les   éléments  d'un 
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diagnostic.  Dans  un  certain  nombre  de  maladies  nerveuses  en  effet,  et 
plus  spécialement  dans  quelques  cas  de  tumeurs  cérébrales,  la  constatatioD 
des  modifications  de  l'ouïe  peut  être  d'une  réelle  importance. 

Pour  apprécier  ces  troubles  en  connaissance  de  cause,  le  médecin  Don 
spécialiste  a  besoin  d'un  guide  sûr.  H  le  trouvera  dans  le  livre  du  D' Collet, 
qui  débute  par  un  exposé  critique  des  principales  méthodes  de  diagnostic 
appliquées  aux  lésions  de  l'appareil  nerveux  de  l'ouïe.  Les  chapitres  sui- 
vants sont  consacrés  à  l'hydrocéphalie,  aux  tumeurs  cérébrales  en  finén\ 
et  en  particulier,  à  la  pachy méningite  hémorragique,  aux  méningites,  au 
rhumatisme  cérébral,  au  ramollissement  et  à  Thémorragie  cérébrale,  au 
tabès,  à  la  sclérose  en  plaques,  aux  névrites  et  aux  névroses,  et  enfin  aox 
conditions  pathogéniques  des  troubles  de  l'audition  dans  ces  maladies. 
Chacun  des  chapitres  est  accompagné  d'une  bibliographie  très  étendue. 
On  lira  avec  un  vif  intérêt  les  réflexions  critiques  de  l'auteur  à  propos  des 
faits  remarquables,  comme  les  observations  de  Moos  et  Steinbriigge,  de 
pachyméningite  hémorragique  propagée  à  la  caisse  du  tympan,  par 
exemple.  Enfln,  dans  un  dernier  chapitre,  le  D^*  Collet  a  résumé  la  ques- 
tion des  voies  acoustiques,  montrant,  à  propos  de  la  surdité  croisée,  la 
légère  discordance  qui  existe  pour  ce  point  entre  les  données  de  la 
méthode  anatomo-clinique,  et  celles  de  la  méthode  expérimentale.  Taudis 
qu'en  clinique  et  d'une  manière  générale,  la  surdité  consécutive  aux  lésions 
nerveuses  centrales  est  une  surdité  croisée,  les  recherches  expérimeatales 
de  Luciani  et  Tamburini  ne  sont  pas  favorables  à  l'hypothèse  d'un  croise- 
ment complet. 

J.  L 


Relations  entre  les  maladies  de  l'oreille  et  celles  dc  l'œil,  par  le 
D»*  O.  Laurens.  Paris,  G.  Carré  et  Naud,  1897. 

De  jour  en  jour  on  s'aperçoit  davantage  que  la  pathologie  ne  gagne  pas 
à  être  considérée  d'un  point  de  vue  simphste,  et  qu'il  est  sage  autant 
que  scientiflque  de  rechercher  les  divers  éléments  morbides  de  chaque 
maladie,  ainsi  que  les  influences  réciproques  des  unes  sur  les  autres. 
Lorsqu'il  s'agit  d'afleclions  localisées  à  des  organes  nettement  définis  ces 
influences  peuvent  être  commandées  par  des  relations  physiologiques 
existant  à  l'état  normal,  ou  bien  par  de  simples  rapports  anatomiques. 

Ce  double  ordre  de  faits  apparaît  très  nettement  pour  les  maladies  de 
l'oreille  et  de  l'œil,  d'une  part  avec  les  actions  réflexes  oto-ophtalmiques, 
comme  le  phénomène  de  l'audition  colorée,  par  exemple,  d'autre  part  avec 
les  troubles  palpébraux  et  oculaires  consécutifs  à  une  lésion  du  facial  dans 
l'aqueduc,  comme  l'a  signalé  Zaufal. 

Le  livre  du  D'  Laurens  est  une  intéressante  étude  fort  utile  à  consulter, 
et  d'une  lecture  facile  et  agréable. 
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Des  exercices  acoustiques  dans  la  surdi-mutité  et  dams  la  surdité  acquise, 
par  le  professeur  Urbantschitsch,  de  Vienne;  traduit  par  le  D^  Egger. 
Paris,  Maloine,  1897. 

Ce  livre  d'un  intérêt  un  peu  spécial  présente  quelques  passages  assez  sug- 
gestifs, particulièrement  ceux  qui  trailent  du  développement  des  sensations 
auditives.  On  lira  avec  un  vif  plaisir  la  spirituelle  préface  du  D'  Marcel  Ler- 
moyez. 


L'eber  Contractur,  etc.  (De  la  contracture  et  de  la  paralysie  de  la  muscu- 
lature intetTie  et  externe  de  iœil  dans  Phystérie)^  par  les  docteurs  NoDne  et 
Beselin,  de  Hambourg.  —  Langkammer,  Leipzig,  1896. 

Cette  brochure  est  fort  bien  faite,  et  sera  utilement  consultée.  Elle  con- 
tient le  résumé  de  la  plupart  des  observations  de  cette  nature  publiées  en 
ces  dernières  années,  avec  la  discussion  de  chacune  d^elles.  De  tels  cas, 
maintenant  connus,  deviennent  de  jour  en  jour  moins  rares;  il  importe  de 
le  savoir,  car  un  diagnostic  précis  pourra  être  utile  dans  un  grand  nombre 
de  circonstances. 


L'eber  puerpérale  Psychoses  (Les  psychoses  puerpérales),  ^par  le  D' Knaner 
(de  Gôrlitz),  avec  une  préface  du  prof.  A.  Martin,  de  Berlin.  Karger, 
Berlin,  1897. 

Il  s'agit  d'une  brochure  d'une  cinquantaine  de  pages  où  Tauteur  décrit 
les  psychoses  puerpérales  en  les  rangeant  en  trois  classes  :  Psychoses  dans 
les  maladies  infectieuses;  psychoses  idiopathiques,  en  dehors  de  toute 
infection,  et  psychoses  toxiques,  post-éclamptiques.  L'ouvrage  est  clair, 
une  grande  quantité  d'observations  s'y  trouvent  intercalées  et  l'on  trouvera 
profit  à  le  lire. 


Lectures,  etc.  (Leçons  sur  l'angine  de  poitrine  et  les  états  analogues), 
par  W.  Osier,  professeur  à  TUniversité  John-Hopkin,  à  Baltimore.  D.  Ap- 
ple ton,  New  York,  1897. 

Ces  leçons  professées  à  l'Université  John-Hopkin  ont  été  réunies  en  un 
volume  de  160  pages  agréables  à  lire  et  bien  au  courant  de  la  littérature 
contemporaine.  Elles  se  recommandent  aux  élèves  par  de  remarquables 
qualités  de  simplicité  et  de  clarté.  Un  certain  nombre  d'observations  sont 
intercalées,  quelques-unes  provenant  de  patients  illustres.  L'ouvrage  est  du 
reste  avant  tout  une  étude  clinique,  et  c'est  à  ce  titre  qu'il  devra  être 
consulté  en  même  temps  que  les  excellentes  monographies  que  nous  pos- 
sédons déjà  en  France  sur  ce  sujet. 
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Le  premier  livre  de  médecine,  partie  médicale,  par  J.  Bonglé,  prosec- 
teur à  la  Faculté,  et  A.  Gavasse,  interne  des  hôpitaux  de  Paris.  J.-B.  Bail- 
lière,  Paris,  1897. 

Voici  un  excellent  petit  livre,  sans  prétentions,  mais  qui  recevra  certai- 
nement un  favorable  accueil.  Les  élèves,  au  début  de  leurs  études,  se 
trouvant  brusquement  jetés  dans  les  cliniques  sans  connaître  un  mot  de 
pathologie,  sont  fatalement  déroutés,  et  beaucoup  pourront  longtemps 
sentir  l'influence  d'une  mauvaise  direction  à  rentrée  de  la  carrière. 

La  Faculté,  qui  a  sans  peine  vu  le  danger,  a  inscrit  au  programme  de  sa 
première  année  un  cours  de  propédeu tique,  comme  il  en  existe  depuis 
longtemps  à  Tctranger.  Mais  un  cours,  quel  que  soit  le  talent  de  celui  qui 
en  est  chargé,  ne  saurait  suffire  à  tous,  et  lorsqu^un  livre  parait,  claire- 
ment écrit,  et  au  courant  de  la  science,  on  ne  peut  qu'encou rafler  les 
élèves  à  s'en  servir.  Jusqu'ici  ce  rôle  de  guide  perpétuel  pour  l'éludianl 
novice  n*était  rempli  que  par  quelques  aide-mémoire  fort  iDCoroplels. 
plutôt  écrits  en  vue  des  examens,  ou  bien  par  des  livres  déjà  un  peu 
anciens,  comme  le  Traité  de  diagnostic,  du  reste  en  tous  points  excellent, 
du  professeur  Spillmann. 

Le  présent  ouvrage  tient  compte  de  ce  que  l'on  pourrait  appeler  les 
craintes  de  l'élève,  vite  rebuté  par  une  besogne  trop  ardue;  il  tient  sur- 
tout compte  des  données  récentes  de  la  science,  et  par  là  n'est  pas  seule- 
ment une  introduction,  mais  un  véritable  premier  livre  de  médecine.  H 
faut  féliciter  les  auteurs,  et  les  élèves. 

J.  L. 


U  propriétaire-gêrani  :  Félix  Au:»^. 
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DES  HÉMORRAGIES  DANS  LA  NEURASTHÉNIE 


Par  le   D"-  E.  AUSSET 

Agrégé  à  la  Facalté  de    médecine   de  Lille, 
Médecin   de  l'hôpital  ^ainl-Sauveur. 


La  neurasthénie  est  une  maladie  générale  du  système  nerveux, 
sans  lésion  connue,  qui  se  traduit  par  des  troubles  pour  la  plu- 
part subjectifs,  très  nombreux,  souvent  très  diversement  associés, 
et  d'un  polymorphisme  accentué. 

Aujourd'hui  cette  névrose  est  bien  étudiée  dans  la  plupart  de  ses 
manifestations  symptomatiques  ;  aussi  notre  but  n'est-il  pas  de  reve- 
nir sur  rétude  dos  signes  de  cette  affection.  Nous  voulons  seule- 
ment attirer  l'attention  sur  certains  troubles  vaso-moteurs,  encore 
mal  observés  et  si  peu  connus  que  nous  n'avons  pas  trouvé  trace 
de  leur  description  dans  les  auteurs  avant  Vépoque  où  nous  les  avons 
signalés  pour  la  première  fois.  Nous  voulons  parler  des  hémorragies 
des  muqueuses  que  Ton  peut  observer  chez  les  neurasthéniques  en 
dehors  de  toute  altération  organique  appréciable. 

Les  neurasthénies  locales  commencent  à  être  bien  connues  depuis 
les  travaux  de  Huchard,  la  leçon  de  Landouzy  sur  l'angine  de  poi- 
trine {Progrès  médical,  1883),  et  la  thèse  de  Weill,  de  Nancy.  Ces 
auteurs  ont  décrit  non  seulement  une  neurasthénie  périphérique, 
mais  aussi  une  neurasthénie  viscérale  absolument  analogue  à  Thys- 
térie  périphérique  et  à  l'hystérie  viscérale. 

Anjel  {Arch.  f.  psych.,  1885)  notait  l'instabilité  du  tonus  artériel 
chez  les  neurasthéniques  ;  Beard,  Rosenthal  attribuaient  la  névrose 
elle-même,  à  un  trouble  de  l'innervation  vaso-motrjce  générale, 
ils  admettaient  que,  parfois,  la  vaso-constriction  peut  succéder  à 
la  vaso-dilatation  et  réciproquement,  vaso-constriction  et  vaso-dila- 
tation  correspondant,  pour  eux,  à  la  môme  alternance  dans  les 
phénomènes  d'excitation  et  de  dépression  nerveuses. 

Bouchut  dès  1860,  Krishaber  en  1873,  Huchard,  dans  diverses 
publications,  s'étaient  rendu  compte  des  troubles  circulatoires  obser- 
vables dans  la  neurasthénie. 

La  neurasthénie  respiratoire  n'a  encore  suscité  que  peu  de  tra- 
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vaux.  Weil,  dans  sa  thèse,  semble  être  le  premier  qui  ait  bien  saôsi 
la  nature  véritable  de  ces  manifestations  convolsives,  dyspnéiques 
ne  se  rattachant  à  aucune  altération  organique  du  poumon. 

Quant  à  la  neurasthénie  gastro-intestinale,  c'est  celle  qui  a  le 
plus  attiré  l'attention  des  auteurs,  tellement  qu'elle  entre  aujourd'hui, 
par  ses  symptômes,  dans  la  description  du  tableau  classique  de  la 
névrose. 

On  le  voit,  les  troubles  viscéraux,  les  troubles  vaso-moteurs 
produits  par  la  neurasthénie  n*ont  pas  échappé  à  la  perspicacité  des 
observateurs.  Mais  ce  qui  nous  étonne,  c'est  de  voir  qu'aucun  d*eux 
n'insiste  d'une  façon  toute  particulière  sur  les  troubles  vaso-moteurs, 
qui,  pourtant,  nous  semblent  devoir  ici  dominer  la  scène  de  ces 
troubles  viscéraux;  et  surtout  nous  n'avons  trouvé  signalé  nulle  part 
les  hémorragies  se  produisant  au  cours  de  la  neurasthénie,  de  par 
le  fait  seul  de  ces  troubles  vaso-moteurs  sans  aucune  lésion  de  Tor- 
gane  d'où  vient  le  sang. 

Il  semble  pourtant,  à  priori,  que  puisque  l'on  admet  queles  vasj> 
moteurs  sont  profondément  affectés  dans  certains  cas,  l'idée  d'une 
hémorragie  possible  devait  se  présenter  à  l'esprit  des  observateurs. 
Aussi  avons-nous  pensé  qu'il  serait  intéressant  de  réunir  dans  un 
travail  d'ensemble  les  symptômes  particuliers  à  ces  hémorragies,  et 
de  signaler  les  faits  analogues  qui  ont  été  relatés  depuis  que  nous 
en  avons  rapporté  le  premier  cas. 

Notre  seul  but,  dans  ce  court  mémoire,  est  donc  d'écrire  les 
observations  dans  lesquelles  l'hémorragie  ne  peut  être  rattachée  à 
aucune  autre  cause  qu'à  la  neurasthénie,  et  d'étudier  la  pathogénie 
de  ces  troubles  vasculaires.  Nous  laisserons  de  côté  tous  les  faits 
publiés,  depuis  nous,  qui  peuvent  laisser  un  doute  dans  Tesprit,  et 
dont  l'interprétation  pathogénique  pourrait  faire  croire  àautrechose 
qu'à  la  névrose. 

Remontons  tout  d'abord  au  fait  initial,  à  celui  que  nous  croyons 
être  le  premier  en  date,  et  que  nous  avons  communiqué  à  la  Sociélê 
de  Biologie,  au  mois  de  décembre  1894,  en  collaboration  avec  M.  le 
docteur  Mesnard,  de  Bordeaux  ;  à  cette  Société  savante  nous 
donnions  le  résumé  de  deux  hématémbses,  en  même  temps  que 
M.  Mesnard  publiait  les  faits,  en  détail,  dans  la  Gazelle  hebdoma- 
daire de  Bordeaux.  Aujourd'hui  nous  relaterons  ces  faits  aussi  dans 
tous  leurs  détails,  pour  bien  en  faire  ressortir  la  pathogénie. 

Obs.  I.  (Mesnard  et  Ausset,  Société  de  Biologie ^  décembre  <894,  et  Mes- 
nard, Gazette  hehd.  de  Bordeaux ^  décembre  1894). 
Mme  D...  est  âgée  de  53  ans,  elle  est  mère  de  deux  jeunes  hommes  qui 
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ont  toujours  joui  d^une  bonne  santé.  Elle  n'est  plus  réglée  depuis  plus  de 
trois  ans. 

Elle  a  toute  sa  vie  été  très  nerveuse,  et  rapidement  déprimée  pour  une 
contrariété  un  peu  sérieuse.  Toute  sa  vie  aussi  elle  a  été  plus  ou  moins 
dyspeptique,  mangeant  très  irrégulièrement  et  digérant  très  mal.  Elle  a 
toujours  été  sujette  à  des  crises  fréquentes  de  douleurs  lombo-sacrées  irra- 
diant à  l'épigastre  et  dans  tout  Tabdomen,  y  compris  les  régions  inférieures. 
Elle  éprouve  ordinairement  depuis  bien  des  années  une  sensation  de  vague 
cérébral,  avec  parfois  un  état  semi-vertigineux  et  souvent  un  sentiment  de 
casque  pesant,  surtout  frontal. 

Elle  n*a  jamais  pu  se  livrer  à  aucun  travail  sérieux  à  cause  d*une  impo- 
tence intellectuelle  et  musculaire  survenant  à  la  moindre  tentative  d'acti- 
vité. Sa  maigreur  est  <<rande,  son  poids  n*est  que  de  90  livres.  11  lui  semble 
que  sa  colonne  vertébrale  est  trop  faible  pour  la  soutenir;  aussi  quand  elle 
est  debout  se  tient-elle  dans  une  attitude  notablement  penchée  en  avant. 
Les  périodes  d'insomnie  sont  très  fréquentes  et  très  prolongées,  les  rêves 
sont  habituellemeot  pénibles,  mais  sans  caractères  spéciaux. 

11  y  a  six  ans,  quand  j'ai  commencé  à  donner  mes  soins  à  cette  malade, 
elle  se  plaignait  surtout  de  dyspepsie  qui  était  excessive  bien  que  médio- 
crement douloureuse,  et  s^accompagnait  d'une  constipation  opiniâtre. 

On  ne  noie  qu'une  légère  dilatation  de  l'estomac,  caractérisée  par  un  peu 
de  clapotement  et  un  léger  tympanisme  stomacal. 

Le  cœur  et  les  poumons  sont  sains;  elle  ne  tousse  pas  et  n'a  ni  palpita- 
tions ni  œdème. 

Depuis  plus  de  vingt  ans  cette  malade  est  sujette  à  des  hématémèses 
abondantes.  J'en  ai  observé  deux,  il  y  a  cinq  ans  et  il  y  a  deux  ans. 

La  malade  a  rendu  la  première  fois  plus  d'un  litre  de  sang  noir  en 
quarante-huit  heures;  elle  se  plaignait,  surtout  après  l'accident,  de  dou- 
leurs mal  localisées  i\  l'épigastre,  dans  tout  l'abdomen  et  dans  le  rachis  à 
la  région  lombo-sacrée. 

\a  dyspepsie  ne  présente  en  somme  rien  qui  la  distingue  de  la  neuras- 
thénie, symptôme  tellement  fréquent  qu'on  en  a  fait  un  des  stigmates  de 
cette  maladie.  La  digestion,  habituellement  pénible,  ne  produisait  jamais 
les  sensations  atroces  de  brûlures  de  l'ulcus  rotundum,  mais  une  sensation 
plutôt  angoissante  que  vraiment  douloureuse  accompagnée  parfois  de 
sueurs  froides  et  rarement  de  régurgitations  alimentaires. 

En  dix  ou  quinze  jours  environ  la  violence  de  la  crise  était  passée;  puis 
peu  à  peu  la  malade  revenait  à  son  état  neurasthénique  ordinaire,  dans 
lequel  la  dyspepsie  ne  prédominait  pas  très  notablement  sur  les  autres 
stigmates. 

Depuis  six  ans  la  malade  s'est  soumise  au  régime  lacté  exclusif;  en 
outre,  par  périodes,  elle  a  subi  un  traitement  électrique  ou  hydrothéra- 
pique.  On  peut  dire  que  depuis  cette  époque  elle  va  de  mieux  en  mieux, 
bien  qu'il  persiste  une  sensation  ordinaire  de  faiblesse  musculaire  et  céré- 
brale qui  interdit  à  la  malade  toute  occupation  suivie.  De  temps  en  temps 
surviennent  des  périodes  passagères  de  quinze  jours  à  trois  semaines  pen- 
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dant  lesquelles  la  faiblesse,  rinsomnie,  la  dyspepsie,  la  rachialgie  aii((- 
menteot,  mais  il  suffit  à  la  malade  de  garder  le  lit  et  de  diminaers&ratioQ 
journalière  de  lait  pour  les  voir  disparaître  peu  à  peu  sans  traitemeat.  Os 
crises  ne  surviennent  qu'une  ou  deux  fois  en  moyenne  par  an. 

L'amyosthénie,  Tinsomnie,  la  rachialgie  apparaissent  toujours  en  même 
temps  que  la  dyspepsie  et  s'améliorent  en  même  temps  que  celle-ci.  Les 
rêves  sont  pénibles  ou  bizarres  comme  ceux  des  neurasthéniques,  mais  ils 
ne  présentent  pas  le  caractère  de  ceux  des  hystériques.  La  sensibilité  géné- 
rale et  spéciale  est  normale,  pas  de  sensation  de  boule,  réflexe  pharyn- 
gien à  peu  près  normal;  jamais  de  paralysie  ni  de  parésie  localisée,  jamais 
de  grandes  attaques  avortées,  telles  que  syncopes,  lypothymies,  vertiges, 
éblouissements.  Bien  que  le  champ  visuel  n'ait  pas  été  exploré  méthodi- 
quement, je  puis  dire  que  cette  malade  est  une  neurasthénique  pure,  sans 
tare  hystérique  cliniquement  appréciable. 

Elle  n*est  pas  non  plus  atteinte  d'un  ulcère  simple  de  Testomac,  car  elle 
remarque  fort  bien  plie-même  que,  depuis  trente  ou  trente-cinq  ans  qu'elle 
est  neurasthénique,  les  crises  de  dyspepsie  et  de  douleurs  abdominales  et 
rachidieunes  surviennent,  comme  les  autres  stigmates  neurasthéniques,  à 
la  suite  de  fatigues  ou  d'émotions. 

Enfin  la  douleur  est  variable  de  siège  et  n*est  que  rarement  franchement 
épigastrique.  11  y  a  cinq  ans,  Mme  D...  a  eu  la  première  hématémèse  que 
j'ai  observée  :  se  trouvant  mieux  à  la  suite  du  traitement  et  du  régime  que 
j'avais  institués,  elle  ftt  un  voyage  de  près  de  deux  mois  dans  la  Charente- 
Inférieure  et  dans  la  Vendée  pour  visiter  plusieurs  membres  de  sa  famille. 
De  retour,  bien  qu'elle  eût  continué  le  régime  lacté  et  qu'elle  n'eiii  pa« 
souffert  pendant  le  voyage,  elle  éprouve  une  grande  dépression  physique 
et  morale  à  la  suite,  pense-t-elle,  de  la  fatigue  et  surtout  des  émotions 
causées  par  les  relations  de  famille  reprises  après  de  longues  années  d'in- 
terruption. Enfin,  un  soir,  inopinément,  sans  douleur  gastrique  bien  nette, 
elle  vomit  du  sang  un  peu  noir  mais  non  coagulé;  Thématémèse  a  continué 
pendant  près  de  quarante-huit  heures  en  diminuant  progressivement  et  a 
produit  un  litre  de  sang.  Tous  les  symptômes  neurasthéniques  éprouvèrent 
alors  une  recrudescence  pendant  trois  semaines,  puis  peu  à  peu  la  crise 
disparut  tout  à  fait. 

L'hématémèse  est  survenue  de  nouveau  trois  ans  après,  toujours  avec 
son  cortège  neurasthénique  habituel. 

Il  y  a  onze  ans,  une  hématémèse  récente,  ainsi  que  la  grande  maigreur 
de  la  malade  firent  porter,  par  les  médecins,  le  diagnostic  de  cancer  àt 
l'estomac.  Ce  diagnostic  aujourd'hui  n'a  même  plus  besoin  d'être  discuté; 
du  reste,  à  la  palpation,  on  ne  sent  aucune  tumeur.    • 

Voilà  un  premier  cas  où  les  phénomènries  de  vaso- dilatation,  d'ori- 
gine neurasthénique,  nous  semblent  pouvoir  être  considérés  comme 
les  seules  causes  provocatrices  de  Thématémèse  :  hystérie,  ulcc're 
rond,  cancer,  tout  cela  doit  être  rejeté  dans  le  diagnostic,  et  il  ue 
nous  reste  plus  que  la  neurasthénie  pour  expliquer  le  fait. 
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Â  la  suite  de  cette  observation,  M.  Mesnard  inspira  à  un  de  ses 
élèves,  M.  Lautraite,  une  thèse  sur  les  hémorragies  des  muqueuses 
dans  la  neurasthénie.  Malheureusement  les  observations  que  nous 
avons  trouvées  dans  ce  travail  ne  nous  semblent  pas  très  probantes; 
à  notre  sens,  il  s'agit  bien  la  plupart  du  temps  d'hémorragies  chez 
des  neurasthéniques.  Mais  M  Lautraite  n'a  pas  insisté  suffisamment 
sur  le  diagnostic  différentiel  avec  les  autres  causes  d'hémorragies, 
et  nous  trouvons  trop  souvent  dans  ses  observations  les  mots  c  pou- 
mons sains  i»  sans  plus  de  détails  pour  que  nous  puissions  accepter 
suns  réserves  son  diagnostic  d'hémorragies  neurasthéniques.  Aussi 
préférons-nous  passer  ces  cas  sous  silence,  n'ayant  eu  Tintention, 
comme  nous  l'avons  déjà  dit,  de  baser  ce  mémoire  que  sur  des  faits 
parfaitement  précis. 

Il  y  a  quelques  mois  M.  Bernuchon,  un  autre  élève  de  M.  Mesnard, 
reprit  la  question  pour  sa  thèse  inaugurale.  Dans  ce  travail  également 
nous  trouvons  des  cas  tout  à  fait  suspects,  que  nous  ne  pouvons 
accepter  à  priori  comme  des  hémorragies  se  rapportant  purement  à 
la  neurasthénie.  Ainsi  dans  l'observation  I  de  cette  thèse,  nous  con- 
cevons des  doutes  sur  la  nature  de  la  bronchite  dont  avait  été  atteint 
le  malade  de  M.  Bernuchon.  Il  nous  aurait  fallu  pour  nous  con- 
vaincre tout  à  fait  de  l'absence  de  la  tuberculose  que  les  crachats 
aient  été  examinés  au  microscope  et  inoculés  à  des  cobayes. 

Les  observations  suivantes  nous  paraissent,  au  contraire,  pré- 
senter toutes  les  garanties  exigibles  pour  que  l'on  ne  puisse  nier  le 
rapport  de  cause  à  effet  entre  la  neurasthénie  et  les  hémorragies. 

Obs.  II  (Thèse  de  Coulampis). 

M.  H....,  trente-cinq  ans,  vient  me  consulter  pour  des  hémoptysies  qui 
se  sont  produites  deux  fois  depuis  un  an.  Après  la  première,  un  médecin 
qu'il  a  vu  lui  a  affirmé  qu'il  n'était  pas  tuberculeux.  On  a  fait  Texamen  des 
crachats,  il  a  été  négatif.  Après  la  seconde,  on  lui  a  conseillé  la  créosote 
«  par  mesure  de  précaution  ». 

Ce  qui  frappe  chez  ce  malade,  c'est  un  état  d'anxiété;  il  offre  le  type 
classique  de  l'herpétique  de  Lancereaux.  Assez  graud,  maigre,  chauve,  il  a 
l'air  triste  et  préoccupé. 

Lps  antécédents  héréditaires  sont  nuls,  il  a  deux  enfants  bien  portants. 
Comme  antécédents  personnels,  nous  relevons  une  fièvre  typhoïde  vers 
Tâge  de  dix-huit  ans,  des  migraines  fréquentes  et  un  état  dyspeptique 
habituel.  Sa  profession  (il  est  tailleur  dans  un  régiment)  n*est  pas  fatigante 
et  il  parait  assez  satisfait  de  sa  situation. 

Au  moment  de  l'examen,  il  est  très  agité;  son  cœur  bat  précipitamment 
et  la  sueur  perle  sur  son  front  et  ses  mains.  11  tremble;  disons  de  suite  qu'il 
nie  tout  excès  alcoolique  et  que  d  ailleurs  il  n'offre  pas  de  signe  d'intoxi- 
cation. 
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L'appareil  respiratoire  est  absolument  sain;  ni  à  la  percussion  ni  àTans- 
cultalion  on  ne  découvre  le  moindre  signe  de  tuberculose.  Il  décrit  son 
hémoptysie,  qui  date  maintenant  de  quinze  jours,  avec  un  luxe  de  détails 
et  une  prolixité  caractéristiques.  Cette  hémoptysie  s'est  produite  au  réveil; 
il  avait  été  oppressé  pendant  la  nuit,  et  particulièrement  agité  et  nerreux 
les  jours  précédents.  Il  a  senti,  dit-il,  comme  de  l'eau  chaude  dans  sa 
gorge,  il  n'a  toussé  qu'à  ce  moment,  il  a  craché  plusieurs  verres  de  san;; 
rouge,  qui  moussait,  puis  s'est  senti  soulagé,  respirant  mieux,  mais  abso- 
lument terrifié. 

La  première  hémoptysie  s'était  produite  six  mois  auparavant,  dans  les 
mêmes  conditions,  et  avait  évolué  de  la  môme  manière. 

L'examen  des  autres  appareils  donne  les  résultats  suivants  : 

1^  Appareil  circulatoire  :  cœur  impulsif,  battements  précipités,  mais  régu- 
liers sans  bruits  anormaux.  Varices  des  jambes  et  hémorroïdes.  Celles-ci 
n'auraient  jamais  saigné;  elles  sont  d'ailleurs  peu  volumineuses.  11  y  aurait 
de  temps  à  autre  des  épistaxis,  mais  il  ne  s'en  est  pas  produit  depuis  loog- 
temps. 

2° Appareil  digestif  '.gorge  rouge,  pharynx  granuleux;  estomac  dilaté: 
constipation  alternant  avec  la  diarrhée.  Appétit  assez  bon;  amaigrissement 
et  engraissement  rapides,  il  n'a  pas  sensiblement  maigri  depuis  un  an. 

3°  Système  nerveux  :  outre  l'état  d'émotivité  spéciale  que  nous  signalons 
plus  haut,  ce  malade  offre  des  phénomènes  neurasthéniques  nets.  C'est 
d'abord  une  céphalée,  qu'il  qualifie  de  migraine,  et  qui  a  bien  les  carac- 
tères du  casque  neurasthénique;  puis  des  vertiges,  de  Thyperesthésie 
rachidienne  et  enfin  un  état  d'hypocondrie  qui  s'est  surtout  accentué 
depuis  son  hémoptysie. 

Les  masses  musculaires  sont  en  bon  état,  mais  cependant  les  efforts 
sont  pénibles.  11  y  a  des  moments  où  il  ne  peut  soulever  un  poids  insigni- 
fiant. Il  a  fréquemment  des  points  dans  la  poitrine  qui  disparaissent  et 
reparaissent  sans  cause  appréciable.  C'est  surtout  après  les  repas  qup  celte 
asthénie  s'accentue  ;  il  a  alors  fréquemment  de  la  dyspnée  (dilatation  de 
l'estomac). 

Son  [caractère  est  très  inégal;  il  est  trt»s  irritable,  s'émeut  pour  des 
motifs  futiles,  mais  de  temps  en  temps  il  devient  inditférent  a  tout  et 
néglige  volontiers  ses  affaires  «  pour  ne  pas  se  fatiguer  ». 

Je  ne  l'ai  pas  revu  depuis  longtemps,  mais  je  suis  bien  convaincu  que  ce 
malade  n'est  nullement  tuberculeux,  mais  seulement  neurasthénique. 

Obs.  IIL  (Thèse  de  Drouaull.) 

D...,  étudiant  en  médecine,  âgé  de  vingt-deux  ans.  G rand'mère  maternelle 
atteinte  de  rhumatisme  déformant;  mère  rhumatisante,  névropathe,  ayant 
des  varices.  Pas  de  tuberculose  dans  la  famille.  D...  a  eu  des  migraines  jus- 
qu'à l'âge  de  quatorze  ans;  il  est  sujet  à  l'urticaire  et  est  porteur  d'un  van- 
cocèle  peu  volumineux  du  côté  gauche.  Quoiqu'un  peu  nerveux  eteici- 
table,  il  s'est  fort  bien  porté  jusqu'à  l'âge  de  vingt-deux  ans,  c'est-à-dire 
jusqu'en  1884;  il  jouissait  même  d'une  santé  exubérante. 
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Pendant  le  cours  de  Tannée  1885,  il  s'aperçoit  qu*il  se  fatigue  facilement; 
le  service  de  Thôpital  lui  devient  pénible,  ses  digestions  sont  mauvaises; 
dyspepsie  acide.  Sous  l'impulsion  de  ces  différents  malaises,  il  devient  un 
peu  hypocondriaque. 

En  janvier  1885,  à  la  suite  d'une  séance  un  peu  prolongée  de  patinage 
par  un  temps  froid,  D...  éprouve  une  hémoptysie  peu  abondante  (un  verre 
à  bordeaux)  qui  cède  facilement.  Le  lendemain,  après  déjeuner,  nouvelle 
hémoptisie  un  peu  plus  difficile  à  arrêter;  elle  dure  une  heure  environ. 
Le  surlendemain,  à  la  même  heure,  nouveaux  crachements  de  sang.  Le 
malade  consulte  les  docteurs  Lancereaux  et  QBttinger,  qui  ne  trouvent 
aucun  signe  à  Tauscultation. 

Après  un  séjour  de  huit  à  dix  jours  à  la  chambre,  les  hémoptysies  avaient 
disparu,  mais  le  malade  a  quelques  épistaxis  et  un  flux  hémorroldal  abon- 
dant. D...  reprend  alors  ses  occupations,  moins  les  fatigues  et  le  travail 
du  soir;  la  santé  et  les  forces  reviennent  rapidement  sans  qu'il  soit  fait 
usage  de  médicaments.  Le  flux  hémorroïdal  a  duré  deux  mois  et  a  disparu 
ensuite  pour  ne  plus  revenir. 

Au  mois  de  décembre  1885,  U....  toujours  un  peu  inquiet,  bien  que  sa 
santé  soit  bonne,  va  consulter  M.  le  professeur  Grancher,  qui  ne  trouve 
aucune  lésion  pulmonaire. 

En  juin  1886,  M.  D...  se  porte  très  bien  et  son  poids  qui,  en  janvier,  était 
de  65  kilos,  était  en  juin  de  68  kilos. 

Obs.  IV.  (Thèse  Bernuchon,  communiquée  par  M.  Mesnard.) 

Il  y  a  quatre  ans  environ  je  fus  consulté  par  Mme  G...,  habitant  rue  Minoy 
(Bordeaux),  âgée  de  vingt-deux  ans.  Cette  dame  se  plaignait  d'un  état  de 
mélancolie  habituelle  qui  lui  faisait  rechercher  la  solitude,  de  crises 
pénibles  de  fatigue  spontanée  qui  l'empêchaient  certains  jours  de  se  livrer 
à  ses  occupations  bien  peu  actives  de  ménagère  dans  son  propre  ménage. 
Les  nuits  étaient  mauvaises,  les  digestions  pénibles  et  la  constipation  cons- 
tante; enfin  souvent  elle  éprouvait  un  état  vertigineux  peu  intense  ainsi 
que  des  palpitations  ou  une  légère  dyspnée. 

Pendant  près  d'un  an  cet  état,  que  la  malade  attribuait  à  la  perte  d'un 
enfant,  s'atténua  peu  à  peu  par  la  douche  et  l'usage  fréquent  de  liqueur 
de  Fowler  ou  de  teinture  de  noix  vomique.  Mais  la  malade  ayant  eu  une 
petite  hémoptysie  d'un  quart  de  verre  environ  suspendit  tout  traitement 
sans  m'en  aviser.  Pendant  six  à  sept  mois  elle  cracha  du  sang  tous  les 
huit  jours  environ.  Un  jour  enfin,  voyant  que  ce  symptôme  revenait  inces- 
samment, elle  vint  me  consulter  de  nouveau,  elle  me  montra  un  mouchoir 
dans  lequel  elle  crachait  du  sang  depuis  plusieurs  heures.  Ce  mouchoir 
était  presque  complètement  ensanglanté. 

Elle  me  dit  que  depuis  le  début  de  cette  hémoptysie  elle  sentait  des 
ronchus  dans  les  bronches;  efieclivement  on  les  retrouvait  facilement  à 
l'auscultation,  surtout  au  moment  où  elle  allait  rendre  un  crachat  san- 
glant. Le  sang  était  rouge  mais  sombre,  d'apparence  un  peu  veineux.  Peu 
de  temps  après  la  malade  tomba  enceinte,  et  comme  je  lui  avais  dit  que 
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je  ne  trouvais  aucune  lésion,  même  pas  d'exagération  du  claquement 
yalvulaire  aortique,  pouvant  indiquer  une  hypertension  du  sang  artériel, 
elle  ne  fit  aucun  traitement.  Elle  accoucha,  il  y  a  vingt-quatre  mois,  d'un 
bel  enfant,  aujourd'hui  vivant  et  bien  portant. 

Depuis  lors,  les  petites  hémoptysies  qui  s'étaient  espacées  de  plus  en 
plus  pendant  la  grossesse  revinrent  plus  fréquentes  que  jamais.  Il  y  afait 
des  semaines  où  Mme  C...  crachait  du  sang  tous  les  jours.  Cependant  je 
n'ai  jamais  pu  constater  de  lésions  ni  au  cœur,  ni  aux  poumons.  Elle 
venait  parfois  me  consulter,  mais  c'était  plus  particulièrement  pour  les 
recrudescences  de  son  état  neurasthénique,  qui  la  rendaient  désagréable  à 
son  mari.  J'ai  constaté  que,  lorsqu'elle  voulait  se  soumettre  aux  ablulioni 
froides  dans  le  tub,  et  à  des  doses  légères  de  bromure  de  potassium,  ooo 
seulement  la  neurasthénie  s'améliorait,  mais  que  les  hémoptysies  dispa- 
raissaient momentanément.  Lorsque  la  malade,  peu  persévérante,  cessait  le 
traitement,  tout  recommençait  quelque  temps  après.  Actuellement  elle  se 
soigne  de  la  façon  indiquée  précédemment,  aussi  va-t-elle  très  bien. 

Depuis  quatre  ans  la  malade  a  engraissé  notablement.  Elle  n'a  jamais 
eu  aucun  dérangement  dans  sa  santé,  en  dehors  de  ce  que  je  mentionne 
dans  cette  observation.  Son  père  et  sa  mère  sont  dans  un  état  de  santé 
parfaite,  cependant  sa  mère  a  parfois  éprouvé  des  troubles  légers  de 
nature  neurasthénique;  elle  a  un  frère  qui  se  porte  très  bien.  Aucandes 
trois  n'a  jamais  eu  d'hémoptysie  ni  aucune  autre  hémorragie  habituelle. 

Cette  dame  n'a  pas  les  artères  plus  dures  que  celles  d'un  enfant,  elle  n  a 
jamais  eu  d'hémorroïdes.  Elle  n'a  jamais  présenté  aucun  stigmate  hysté- 
rique. J'ai  oublié  de  dire  qu'elle  éprouve  habituellement  une  sensation  de 
vide  dans  la  tête,  particulièrement  peu  de  temps  avant  de  cracher  du  sang. 

Obs.  V.  (D'  Frank-Gai  lard,  Société  médicale  du  XP  arrondissement,  Paris.) 

Une  jeune  femme  de  vingt-quatre  ans,  sans  antécédents,  ni  tubercu- 
leuse, ni  hystérique,  qui  est  prise  subitement,  en  pleine  santé,  mais  a  la 
suite  d'une  très  violente  émotion  accompagnée  d'un  choc  physique  des 
plus  légers,  de  douleurs  assez  vives  dans  le  bas-ventre,  bientôt  suivies  (au 
bout  de  vingt-quatre  heures)  d'un  écoulement  de  sang  par  la  vulve,  et  cela 
en  dehors  de  toute  époque  calaméniale.  En  même  temps,  la  malade  était 
très  abattue,  brisée  physiquement  et  moralement,  et  dans  un  état  d'affais- 
sement et  de  désespérance  qui  contrastait  beaucoup  avec  son  insoaciaoc« 
habituelle. 

Je  trouvai,  k  l'examen,  les  organes  génitaux  absolument  sains  :  uo 
utérus  petit,  de  nullipare,  en  très  légère  anlétlexion;  un  col  petit  et  fermé, 
sans  la  moindre  ulcération,  mais  à  travers  l'orifice  interne  duquel  s'échap- 
pait un  filet  de  sang  lent  et  continu,  un  véritable  suintement. 

A  mesure  que  l'hémorragie  se  déclarait,  les  douleurs  de  veutre  s'apai- 
saient et  se  changeaient  en  une  simple  sensibilité  réveillée  par  la  pressioo, 
sur  la  ligne  médiane,  au-dessus  de  la  symphyse;  le  repos  au  lit  sutfit  pour 
calmer  l'accident;  au  bout  de  deux  jours,  l'écoulement  sanguin  cessa  et 
l'hémorragie  ne  se  révéla  plus  que  par  quelques  petits  caillots  expulsés 
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par  les  injections  biquotidiennes;  cinq  jours  après  le  début,  tout  était 
fini,  mais  la  malade  était  toujours  profondément  abattue  et  sans  forces, 
et  cette  raison  lui  fit  encore  garder  le  lit  quelques  jours. 

Cette  jeune  femme  était  neurastbénique  depuis  bien  longtemps  déjà,  et 
neurasthénique  hypersthénique  dans  toute  l'acception  du  mot  :  crises 
alternatives  de  grande  agitation  et  d'abattement,  sensation  de  pesanteur  à 
Tocciput  et  à  la  nuque,  douleurs  erratiques  dans  les  membres,  insomnie 
presque  constante  et  rebelle  à  tout  hypnotique,  palpitations  fréquentes, 
sans  cause  occasionnelle  ni  lésion.  Au  milieu  de  tous  ces  symptômes, 
Testomac  était  resté  indemne  et  les  fonctions  digestives  s  effectuaient  par- 
faitement. De  plus,  et  j'insiste  sur  ce  point,  il  n*y  avait  pas  le  moindre  stig- 
mate hystérique,  pas  la  moindre  trace  de  lésion  pulmonaire  ou  bronchique. 

Obs.  VI.  (Personnelle.  Communiquée  au  Congrès  de  Nancy,  1896.) 

Il  s'agit  d'un  homme  de  trente-sept  ans,  professeur  d'anglais,  se  livrant 
à  des  travaux  intellectuels  souvent  exagérés  et  ayant  eu  des  revers  de  for- 
tune qui  Tout  laissé  dans  une  situation  matérielle  assez  précaire. 

Pas  d'antécédents  personnels,  si  ce  n'est  la  rougeole  pendant  son 
enfance.  Le  père  et  la  mère  vivent  encore  et  sont  bien  portants;  toutefois 
la  mère  aurait  eu  plusieurs  atteintes  de  rhumatisme  articulaire. 

A  l'âge  de  vingt-cinq  ans,  c'est-à-dire  il  y  a  dooze  ans,  M.  X...  eut  un 
vomissement  de  sang  assez  abondant  qui  se  répéta  pendant  deux  jours 
consécutifs.  A  cette  époque  il  préparait  un  concours  dont  devait  dépendre 
son  avenir.  Il  fut  soigné,  nous  dit-il,  pour  un  ulcère  de  l'estomac  ;  on  le 
mit  à  la  diète  lactée,  et  au  repos  le  plus  absolu.  Les  hémorragies  disparu- 
rent, mais  l'état  général  devint  mauvais  sous  l'influence  de  ce  traitement, 
mal  compris  vu  la  nature  des  accidents.  Pendant  cinq  mois,  il  dut  cesser 
tout  travail;  le  concours  auquel  il  se  préparait  se  fit  sans  lui,  et  voilà 
notre  malade  plongé  de  nouveau  dans  les  incertitudes  de  la  vie  matérielle. 
Il  vint  alors  à  Lille  où,  grâce  à  d'anciennes  relations  d'enfance,  il  put 
trouver  quelques*  leçons,  dont  la  rémunération  le  faisait  vivre. 

Jusqu'au  mois  de  mars  1896,  il  fut  toujours  en  excellente  santé,  se  plai- 
gnant seulement  de  migraines  qui  se  montraient  sans  le  moindre  excès  ni 
physique  ni  intellectuel. 

Le  17  mars  1896,  à  la  suite  de  contrariétés  très  vives  éprouvées  au  sein  de 
sa  famille,  il  fut  subitement  pris  d'un  vomissement  de  sang  pour  lequel 
nous  fûmes  mandé  auprès  de  lui. 

A  notre  arrivée,  nous  trouvons  un  homme  bien  musclé,  vigoureux, 
ayant  tout  l'aspect  d'une  santé  florissante,  mais  profondément  abattu, 
découragé  et  se  croyant  repris  par  une  maladie  qui  doit  le  mener  rapide- 
ment au  tombeau. 

Le  sang  vomi,  il  y  a  deux  heures  à  peine,  a  été  conservé,  et  ce  qui  nous 
frappe  tout  d'abord  c'est  l'aspect  de  ce  vomissement.  C'est  un  liquide 
rouge,  mais  cependant  constitué  par  un  mélange  d'eau  ou  de  mucosités 
avec  le  sang,  car  la  couleur  rouge  est  bien  moins  intense  que  celle  du 
sang  ordinaire. 
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Il  y  a  dans  la  cuvette  à  pea  près  200  grammes  de  liquide  ;  ce  liquide  est 
comme  sirupeux,  et  adhère  légèrement  au  fond  du  vase.  Ce  qu*il  j  a  de 
remarquable  c*est  qu'il  ne  s'est  pas  produit  la  moindre  coagulation,  et  que 
ce  sang  n'est  pas  spumeux. 

L'accident  s'est  produit  vers  deux  heures  de  l'après-midi  et  depuis 
neur  heures  du  matin  le  malade  était  en  proie  à  un  inalaise  indéfiois- 
sable;  il  avait  un  poids  énorme  sur  lui,  nous  dit-il;  il  lui  semblait  qu'il 
allait  lui  arriver  un  malheur.  En  même  temps,  il  éprouvait  dans  la  région 
épigastrique  la  même  sensation  de  brûlure  qu'il  avait  ressentie  il  y  a  douze 
ans  à  l'occasion  de  sa  première  hématémèse.  Puis  le  vomissement  est  sur- 
venu brusquement,  la  bouche  s'est  remplie  presque  sans  efforts.  Après 
cela  un  certain  soulagement  s'est  manifesté  et  notre  malade  n'accuse  plus 
qu'une  légère  douleur  épigastrique  et  de  la  céphalée. 

L'examen  du  poumon,  du  foie,  de  la  rate  ne  nous  révèle  absolument 
rien  d'anormal  ;  l'estomac  est  un  peu  dilaté  et  c'est  tout;  sa  palpation  est 
un  peu  douloureuse  particulièrement  vers  le  creux  épigastrique,  mais  il 
n'y  a  pas  de  point  douloureux  xyphoïdien  bien  net,  ni  de  point  dorsal 
correspondant. 

L'examen  de  la  sensibilité  générale  et  des  sensibilités  spéciales  ne  nous 
révèle  rien  de  particulier;  pas  la  moindre  zone  d'anesthésie,  d'hypoes* 
thésie  ou  d'hyperesthésie;  réflexes  normaux.  Pas  de  rétrécissemeDt  du 
champ  visuel.  Vue  normale! 

En  revanche,  M.  X...  se  plaint  d'un  violent  mal  de  tète  qu'il  a  depuis  la 
veille  au  soir,  céphalée  à  laquelle  il  est  du  reste  assez  sujet.  Il  lui  semble 
qu'il  porte  sur  la  tète  une  coiffure  très  lourde,  et  quand  nous  lui  deman- 
dons s'il  a  la  sensation  d'être  coiffé  d'un  casque,  il  est  très  affîrmatif  dans 
ce  sens.  De  temps  à  autre,  dans  ces  migraines  qui  le  prennent  assez  fré- 
quemment, au  lieu  d'avoir  la  sensation  du  casque,  il  nous  dit  qu'il  se  sent 
la  tête  comme  serrée  dans  un  étau.  La  sensibilité  du  cuir  chevelu  est, 
chez  lui,  très  exagérée;  la  pression  du  cuir  chevelu  est  douloureuse,  et 
parfois,  nous  dit-il,  quand  il  se  peigne  le  matin,  cela  lui  fait  mal.  Il  a 
remarqué  que  cette  céphalée  ne  se  produisait  pas  toujours  à  la  suite  d'un 
travail  intellectuel  prolongé. 

De  temps  à  autre  également,  dit-il,  il  est  en  proie  à  de  l'insomnie;  il  ne 
peut  goûter  le  moindre  sommeil  pendant  plusieurs  nuits  de  suite;  aussi 
son  caractère  se  ressent-il  de  toutes  ces  souffrances.  Il  est  abattu  par  la 
moindre  contrariété,  par  la  moindre  opposition  des  événements  contre 
lesquels  il  ne  sait  pas  réagir.  La  mémoire  est  intacte. 

Son  inquiétude  est  extrême  ;  il  nous  presse  de  questions  sur  la  maladie, 
et  quand  nous  l'interrogeons  il  sort  de  sa  table  de  nuit  une  petite  note 
résumant  l'état  de  sa  santé  antérieure.  11  est  habituellement  triste  et 
recherche  la  solitude  ;  sa  misanthropie  est  extrême,  il  est  en  colère  contre 
tout  le  genre  humain.  Un  rien  le  fatigue,  la  moindre  promenade  à  pied  loi 
est  insupportable,  il  prétend  que  ses  jambes  ne  peuvent  le  soutenir. 

Nous  disions  tout  à  l'heure  que  l'exploration  physique  de  l'estomac  ne 
nous  avait  révélé  qu'une  légère  dilatation.  Mais,  interrogé  sur  ce  point,  le 
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malade  devient  d'une  prolixité  remarquable;  on  sent  que  Ton  touche  le 
point  sensible,  la  maladie  qui  lui  est  chère,  si  Ton  peut  s'exprimer  ainsi, 
l'organe  qui,  à  ce  qu'il  croit,  est  profondément  atteint.  Il  se  préoccupe 
constamment  de  l'état  de  sa  langue  qu'il  ne  manque  jamais  d'examiner 
plusieurs  fois  par  jour.  Il  existe  un  peu  d'anorexie.  Du  côté  de  l'estomac, 
en  plus  de  la  dilatation,  assez  peu  prononcée,  le  madade  se  plaint  de 
pesanteurs,  de  crampes,  particulièrement  après  les  repas.  Parfois  il  a  de  s 
éructations.  Pas  de  vomissements.  Pas  de  constipation  ni  de  diarrhée. 

Evidemment  il  nous  importait  beaucoup  de  savoir  quel  était  le  chimisme 
stomacal  chez  cet  homme;  et  comme  nous  avions  dès  le  premier  jour  éli- 
roiDé  toute  idée  de  cancer  ou  d'ulcère  rond  nous  procédâmes  à  cette 
exploration  quatre  jours  après  la  cessation  de  l'hématémèse.  De  l'examen 
du  suc  gastrique,  il  est  résulté  que  cet  homme  avait  une  dyspepsie  nervo- 
motrice  peu  accentuée,  avec  un  très  léger  degré  d'hypochlorhydrie. 

Le  liquide  de  l'hématémèse  fut  également  examiné  et  en  suivant  la 
méthode  de  Josserand  nous  avons  pu  constater  qu'il  était  constitué  par  du 
sang  très  dilué  dans  de  la  salive. 


Peut-on  rattacher  [cette  [hématémèse  à' autre 'chose  qu'à  des  trou- 
bles vaso-moteurs  d'ordre  neurasthénique?  Il  ne  faut  pas  songer  à 
la  tuberculose  pulmonaire;  d'abord  le  sang  venait  de  Testomac, 
puisque,  nous  avons  omis  de  le  dire,  il  y  avait  parmi  le  liquide 
quelques  débris  alimentaires.  Et  puis  Tauscultation  la  plus  minu- 
tieuse ne  décelait  rien  d'anormal. 

Fallait-il  songer  à  un  cancer  de  l'estomac?  Tout  ici  nous  éloignait 
de  cette  idée.  Et  d'abord  l'hématémèse  antérieure,  déjà  ancienne 
de  douze  ans,  qui  semblait  s'être  produite  dans  des  conditions  ana- 
logues, l'âge  du  malade,  son  état  général  assez  florissant  et  enfin 
l'absence  de  tout  autre  signe  physique,  tumeur,  douleur,  vomisse- 
ments alimentaires,  etc.     V 

L'idée  d'un  ulcère  de  l'estomac  ne  pouvait  non  plus  être  retenue. 
En  effet,  le  liquide  vomi  par  de  tels  malades  est  habituellement  très 
rouge,  presque  exclusivement  composé  de  sang,  et  se  coagule  très 
rapidement  dans  le  vase  où  il  est  rejeté.  De  plus  il  y  a  d'autres  signes 
cliniques  sur  lesquels  nous  n'avons  pas  besoin  d'insister  ici,  de 
même  que  l'examen  du  chimisme  stomacal  fournit  un  tout  autre  ré- 
sultat que  celui  que  nous  avons  obtenu  chez  notre  sujet. 

Il  ne  pouvait  donc  s'agir  ici  que  d'une  hémoptysie  d'origine  ner- 
veuse ;  et  immédiatement  l'idée  de  l'hystérie  se  présentait  à  notre 
esprit.  Mais  comment  admettre  une  hématémèse  hystérique;  une 
de  ces  pituites  hémorragiques  si  bien  étudiées  par  Josserand,  alors 
qu'il  n'y  avait  aucun  symptôme  d'hystérie  chez  M.  X...?  La  neuras- 
thénie, au  contraire,  était  nette,  évidente,  classique,  et  force  nous  a 
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bien  été  de  rattacher  à  cette  affection  l'hémorragie  que  nous  Tenons 
d'observer. 

Obs.  YII.  (Personnelle.  Inédite.) 

lime  Dus...  habite  les  environs  de  Glermont  (Oise),  où  son  mari  était 
percepteur.  C'est  une  femme  de  trente-huit  ans,  jouissant  habituellement 
d*une  assez  bonne  santé. 

Ily  a  dcuxanset  demi, M.  et  Mme  D...  habitaient  la  Loire,  où  M. D...  était 
percepteur  et  maire.  Pour  des  raisons  politiques  il  fut  envoyé  en  disgrâce 
dans  les  environs  de  Glermont.  Mme  D...  en  ressentit  un  violent  chagrin  et 
c'est  du  déplacement  de  son  mari  que  datent  les  premiers  accidents.  Avant 
elle  était  bien  migraineuse,  avait  parfois  des  digestions  difficiles,  la  sensa- 
tion de  casque  sur  la  tête,  un  peu  de  rachialgie,  mais  c'était  tout. 

Peu  à  peu  éclatèrent  des  accidents  nerveux,  d'ordre  nettement  neuras- 
thénique. Les  douleurs  de  tête  augmentèrent,  devinrent  très  violentes  et 
très  fréquentes,  donnant  le  plus  habituellement  à  la  malade  la  sensation 
d'un  casque  pesant.  Cette  céphalée  était  surtout  violente  le  malin;  la 
malade  se  réveillait  ainsi  et  elle  se  trouvait  plus  fatiguée  que  le  soir  en  se 
couchant.  D'ailleurs,  cette  fatigue  du  matin  se  répercutait  sur  tout  le  reste 
de  la  journée,  et  le  moindreeffort  musculaire  était  pénible  pour  la  malade; 
aussi  avait-elle  pris  le  parti  de  ne  se  lever  que  fort  tard,  pour  déjeuner,  et 
restait-elle  étendue  sur  une  chaise  longue  une  partie  de  Taprès-midi.  Dans 
son  ménage  tout  allait  à  la  débandade  et  son  mari  se  désespérait  de  voir 
l'indifférence  absolue  de  sa  femme  et  le  dégoût  manifeste  qu'elle  montrait 
pour  les  soins  de  sa  maison.  Toutes  ses  pensées,  toute  son  intelligence, 
toutes  ses  paroles  se  reportent  constamment  vers  sa  situation;  elle  est 
désespérée  d'habiter  dans  ce  pays,  elle  n'aspire  qu'au  moment  où  elle 
retournera  dans  la  Loire,  et  elle  ne  veut  pas  se  soigner  prétendant  que  le 
retour  dans  son  pays  peut  seul  la  guérir. 

D'ailleurs,  le  refus  de  tout  traitement  est  la  seule  volonté  qu  elle  est 
encore  capable  d'avoir  et  de  manifester;  elle  est  complètement  découragée, 
aussi  se  désintéresse-t-elle  absolument  de  toute  autre  chose. 

Et  puis,  non  seulement  pendant  la  journée  Mme  D...  s'entretient  de  ses 
idées  noires,  mais  la  nuit,  comme  habituellement  elle  ne  dort  pas,  elle 
pense  encore  à  tout  ce  qui  l'afflige. 

Il  existe  une  douleur  à  la  pression  le  long  des  apophyses  épineuses 
du  rachis;  mais  pas  de  sensation  de  pesanteur  sur  la  colonne  verté- 
brale. 

Mme  D...  a  encore  assez  d'appétit.  Mais  elle  digère  très  mal,  l'eslomac 
est  dilaté  et,  après  les  repas,  elle  est  obligée  de  se  délacer.  Elle  a  parfois 
des  éructations.  En  outre,  après  le  repas,  elle  a  la  face  très  congestionnée 
et  s'endort  très  aisément.  Mme  D...  s'est  absolument  fefusée  à  l'examen  de 
son  suc  gastrique. 

Rien  au  cœur.  Poumons  absolument  sains,  la  percussion  et  l'ausculta- 
tion ne  permettent  pas  de  déceler  le  moindre  bruit  anormal.  Sensibilité 
générale  absolument  normale,  pas  la  moindre  zone  d'anesthésie,  d'hvpo- 
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esthésie,  ou  d*hyperesthésie.  Réflexes  absolument  normaux.  Organes  des 
sens  normaux.  Menstruation  normale.  Pas  de  pertes  blanches. 

Au  mois  d*octobre  dernier,  quand  je  vis  Mme  D...  pour  la  première  fois, 
chez  une  de  mes  parentes  à  Paris,  où  elle  passait  quelques  jours,  elle  était 
atteinte  d*une  métrorragie  qui  durait  depuis  trois  jours,  et  qui  s'était 
déjà  produite  deux  autres  fois  auparavant.  La  première  fois,  voici  dans 
quelles  circonstances  le  fait  s'était  produit  :  M.  D...  avait  fait  des  démarches 
pour  obtenir  d'être  nommé  à  nouveau  dans  la  Loire,  il  avait  reçu  des  pro- 
messes formelles  et  Mme  D...  toute  réjouie  se  sentait  déjà  mieux.  Malheu- 
reusement les  promesses  ne  furent  pas  exécutées  et  le  mouvement  de 
percepteurs  eut  lieu  sans  que  M.  D...  fût  compris  dedans.  Sa  femme  en  res- 
sentit un  profond  chagrin;  le  lendemain  même  elle  fut  prise  de  douleurs 
abdominales,  de  coliques,  et  apparut  une  hémorragie  par  le  vagin;  le  sang 
coula,  rouge,  pendant  toute  la  journée  et  le  jour  suivant  l'état  neurasthé- 
nique s'était  aggravé.  Effrayée  par  cette  hémorragie  qui  s'était  produite 
en  dehors  de  toute  époque  menstruelle,  Mme  D...  alla  consulter  un  méde- 
cin qui  prescrivit  un  traitement  assez  anodin,  sans  faire  de  diagnostic. 

Trois  mois  plus  tard,  nouvelle  déception  de  même  ordre,  nouvelle 
métrorragie.  Entre  ces  deux  incidents,  rien  de  particulier  ne  s'était  pro  - 
duit,  les  époques  menstruelles  avaient  toujours  été  régulières  et  aucune 
douleur  ne  s'était  montrée  du  côté  du  ventre.  Elle  consulta  à  Paris,  où  on 
lui  proposa  un  curettage. 

Mme  D...,  quand  je  la  vis  pour  la  première  fois,  était,  je  l'ai  déjà  dit, 
sous  le  coup  d'une  nouvelle  hémorragie,  et  c'est  sur  ce  symptôme  qu'elle 
attira  tout  d'abord  mon  attention.  Je  me  récusai  tout  d'abord,  objectant 
que  je  ne  m'occupais  pas  de  gynécologie,  et,  ne  connaissant  nullement  la 
malade  qui  m'interrogeait  alors,  chez  ma  parente,  je  ne  pouvais  me  douter 
quelle  était  l'origine  des  hémorragies.  Ma  parente  insista  tellement,  me 
racontant  alors  tous  les  accidents  antérieurs,  que  j'eus  mon  attention 
éveillée  et  me  décidai  à  procédera  un  examen  détaillé. 

Je  constatai  alors  tous  les  stigmates  neurasthéniques  que  j'ai  exposés 
plus  haut;  puis,  examinant  les  organes  génitaux,  je  trouvai  le  col  absolu- 
ment normal,  bien  à  sa  place,  mais  laissant  suinter  un  petit  filet  de  sang 
rouge.  L'utérus  et  les  annexes  n'étaient  pas  douloureux  à  la  palpation.  Du 
reste  Mme  D...  n'a  jamais  souffert  de  ce  côté;  elle  a  toujours  été  très  bien 
réglée,  n'a  jamais  eu  de  pertes  blanches.  Le  toucher  rectal  ne  révèle  égale- 
ment rien  d'anormal.  Je  dois  faire  remarquer  que  Mme  D...  n'était  pas 
alors  à  l'époque  de  ses  règles,  lorsque  je  l'examinai. 

Le  sang  qui  s'écoulait  était  rouge.  Or  les  deux  autres  fois  il  était,  nous 
dit  la  malade,  également  très  rouge.  Ces  hémorragies  l'avaient  prise 
subitement,  et  les  deux  premières  avaient  disparu  en  moins  de  quarante- 
huit  heures.  Pas  de  caillots  dans  l'écoulement. 

Évidemment Mnfie  D... était  une  neurasthénique, cela  n'a  pas  besoi  n 

d'être  discuté.  Mais  à  quoi  rattacher  ces  trois  hémorragies  utérin  es? 

Nous  ferons  remarquer  que  les  trois  fois  elles  se  produisirent  en 
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dehors  de  l'époque  des  règles,  sans  pesanteur,  sans  fatigue,  sans  au- 
cune sensation  de  plénitude  du  côté  du  bassin,  et  presque  sans  doa- 
leurs,  sans  irradiations  vers  les  lombes,  Tabdomen,  les  cuisses.  Il 
n*y  avait  eu  que  quelques  coliques  expulsives  légères.  Nous  ferons 
également  ressortir  l'absence  de  caillots,  l'aspect  normal  du  col,  lab- 
sence  de  leucorrhée,  la  production  normale  des  époques  cataméniales 
et  la  position  normale  de  l'utérus.  Pour  toutes  ces  raisons,  nous  ne 
pouvions  penser  à  une  métrite,  à  un  polype  utérin  ou  à  un  ûbrome. 

Considérant  alors  les  conditions  dans  lesquelles  s'étaient  produites 
ces  hém  orragies,  après  une  vive  contrariété,  me  rappelant  l'obser- 
vation de  Frank-Gallard,  je  pensai  qu'il  s'agissait  ainsi  d'hémorra- 
gies liées  à  des  troubles  vaso-moteurs  d'ordre  neurasthénique. 

J'instituai  un  traitement  anti-neurasthénique,  ne  me  préoccupant 
en  aucune  façon  de  l'utérus.  Je  prescrivis  les  glycérophosphates, 
l'hydrothérapie,  l'exercice  modéré,  une  alimentation  appropriée  et 
j'engageai  vivement  M.  D...  à  se  servir  de  la  santé  de  sa  femme  pour 
obtenir  plus  rapidement  sa  nomination  dans  son  pays.  Je  rédigeai 
même  un  certificat  à  cette  intention. 

Grâce  à  ce  traitement,  l'état  de  Mme  D...  s'améliora  considérable- 
ment. Puis  au  commencement  de  cette  année,  1897,  la  mutation  tant 
désirée  fut  obtenue  et  M.  D...  envoyé  dans  la  Loire.  Alors  tout  alla 
pour  le  mieux  et  sa  femme  quitta  Clermont,  ne  se  souvenant  plu^ 
de  sa  maladie  que  a  comme  d'un  mauvais  rêve  >,  telle  était  son 
expression. 

Nous  l'avons  revue  à  Paris  au  mois  de  mars  dernier.  Elle  se  porte 
à  merveille,  n'a  plus  eu  d'hémorragies  et  n'a  même  plus  ces  rou- 
geurs de  visage  qui  la  prenaient  après  chaque  repas. 

Voilà  donc  sept  observations  qui  nous  semblent  probantes  et  dans 
lesquelles  il  me  parait  difficile  de  trouver  pour  expliquer  les  hémor- 
ragies une  autre  cause  que  la  neurasthénie. 

Qu'on  nous  permette,  maintenant  que  nous  avons  exposé  les  fûts, 
d'en  tirer  une  étude  générale  aussi  courte  que  possible,  basée  sur  ce 
que  nous  avons  observé  par  nous-même.  Nous  essaierons  donc  de 
faire  la  symptomatologie  de  ces  hémorragies  nerveuses,  puis  nous 
en  rechercherons  l'interprétation  pathogéniquc. 


Et  d'abord  peut-il  y  avoir  des  hémorragies  purement  nerveuses? 
Nous  aurions  pu  nous  dispenserdemontrer  que  la  neurasthénie  nest 

pas  la  seule  névrose  dans  laquelle  on  rencontre  des  hémorragies. 
Mais  quand  nous  aurons  brièvement  rappelé  les  principaux  auteurs 
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qui  ont  noté  des  troubles  vasculaires  d'ordre  hystérique,  il  nous  sera 
facile,  par  analogie,  d'expliquer  ces  hématémèses,  hémoptysies  neu- 
rasténiques. 

Dalmas  est  le  premier  qui,  en  1835,  rattacha  certains  vomissements 
de  sang  à  la  grande  névrose.  Il  dit  avoir  vu  plusieurs  fois,  chez  des 
hystériques,  des  gastrorragies  auxquelles  on  ne  pouvait  trouver 
aucune  cause  organique. 

Georget  {Dict.  Méd.y  art.  Hystérie,  1837),  passant  en  revue  les 
diverses  maladies  que  Thystérie  lègue  aux  malades,  lorsqu'elle  a 
duré  longtemps,  signale  les  maladies  du  cœur,  des  irritations  chro- 
niques du  poumon  et  du  canal  alimentaire,  et  consécutivement  des 
hématémèses  et  des  irrégularités  menstruelles. 

Forget  {Gaz.  méd,  de  Paris,  1847),  parlant  de  rhystérie  locale, 
aurait  constaté  plusieurs  fois  des  hystéries  stomachiques  ou  gas- 
triques et,  dans  ce  cas,  des  hématémèses. 

Parrot  {Gaz.  hehd.,  1859)  possède  une  conception  plus  large  de 
l'hématémèse.  Pour  lui,  toutes  les  hémorragies  simultanées  (hémor- 
ragie membraneuse  ou  parenchymateuse,  sueur  de  sang),  précédées 
ou  accompagnées  de  symptômes  nerveux,  sont  des  hémorragies  né- 
vropathiques.  Elles  ne  sont  qu'une  dépendance  d'un  même  trouble 
nerveux  général  qui  provoque  aussi  bien  Thématémèse  que  Tattaque. 

En  1874,  sous  Tinspiration  de  Charcot,  Ferran  fait  sa  thèse  sur  le 
vomissement  du  sang  dans  Thystérie  et  démontre  que  l'hystérie  peut 
parfaitement  s'accompagner  d'hématémcse,sans  lésion  organique  de 
l'esiomac. 

En  1893,  Josserand,  dans  le  Lyon  Médicaly  attire  l'attention  sur 
une  variété  d'hématémèse  nerveuse  qu'il  considère  comme  caracté- 
ristique de  l'hystérie. 

Enfin  en  1895,  dans  son  livre  sur  l'hystérie,  M.  Gilles  de  la  Tou- 
rette  donne  de  l'hématémèse  hystérique  une  description  minutieuse 
et  complète,  où  il  étudie  en  plus  les  rapports  de  cette  manifestation 
avec  l'ulcère  de  l'estomac. 

La  même  année,  sous  l'inspiration  de  son  maître  A.  Mathieu, 
Herman  soutint  sa  thèse  sur  l'hématémèse  hystérique. 

L'hémorragie  hystérique,  et  particulièrement  la  sueur  de  sang 
et  l'hématémèse  ont  donc  été  parfaitement  étudiées,  et  nous  pensons 
qu'aujourd'hui  il  n'est  plus  personne  qui  refuse  à  ces  sortes  de  trou- 
bles vasculaires  le  caractère  essentiellement  nerveux  qui  leur  est 
propre. 

Or  la  neurasthénie  amène  souvent  des  troubles  nerveux,  particu- 
lièrement des  troubles  vaso-moteurs,  analogues  à  ceux  de  l'hystérie. 
U  nous  semble  donc  tout  naturel,  à  priori,  que  dans  cette  névrose  il 
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se  produise  des  ruptures  vasculâires  semblables  à  celles  qui  s'obser- 
vent dans  l'hystérie. 

A  quels  signes  pourra-t-on  donc  reconnaître  qu'une  hémorragie 
est  exclusivement  liée  à  la  neurasthénie?  C'est  ce  que  nousalloas 
maintenant  nous  efforcer  de  faire  ressortir. 


II 

Deux  points  sont  à  élucider  lorsqu'on  se  trouve  en  présence 
d'une  hémorragie  (hématémèse,  hémoptisie,  etc.)  :  Est-ce  bien  da 
sang  qui  compose  le  liquide  et  d*où  vient-il?  Quelle  est  la  cause  de 
la  rupture  vascutaire? 

Prenons,  par  exemple,  Thématémèse,  et  tout  ce  que  nous  dirons  à 
Toccasion  de  ce  vomissement  de  sang  pourra  facilement  s'appliquer 
à  l'hémoptysie,  à  la  métrorragie,  etc. 

Un  malade  a  vomi  du  sang.  Est-ce  bien  du  sang,  et  d'où  vient-il? 
voilà  la  première  question  à  se  poser. 

Or,  si  l'on  veut  bien  se  reporter  à  l'observation  VI,  que  nous  avons 
communiquée  au  congrès  de  Nancy,  on  verra  que  le  liquide  votni 
possède  des  caractères  tout  particuliers.  Ce  qui  frappe  tout  d'abord 
c'est  la  coloration  manifestement  rouge,  mais  aussi  bien  moins  rouge 
que  celle  du  sang  normal;  il  semble  qu'on  ait  ajouté  de  l'eau  à  ce 
sang,  il  est  comme  dilué,  bien  plus  aqueux  que  du  sang  pur,  et  cela 
se  remarque  surtout  si  la  quantité  vomie  est  peu  importante  et  si  on 
a  le  soin  de  le  faire  verser  dans  un  vase  transparent. 

En  outre,  au  moment  où  l'on  veut  opérer  le  transvasement  de  ce 
liquide,  on  est  tout  étonné  de  le  voir  presque  sirupeux,  ressemblant 
assez  à  un  sirop  de  groseille  légèrement  étendu  d'eau  ;  il  adhère  un 
peu  au  vase  sur  le  fond  duquel  il  glisse  lentement,  ne  s'en  détachant 
pas  tout  d'un  bloc,  comme  du  sang  pur  ordinaire.  Si  on  arrive  un 
peu  plus  tard,  on  trouve  que  l'aspect  est  un  peu  différent;  on  dirait 
alors  du  sirop  de  ratanhia  étendu  d'eau.  Enfin,  ainsi  que  nous  l'avons 
bien  signalé  dans  notre  observation  VI,  ce  sang  ne  se  coagule  pas,  il 
n'est  pas  spumeux. 

Or  si  l'on  veut  bien  se  reporter  aux  descriptions  faites  du  liquide 
de  rhématémèse  hystérique  on  constatera  que  les  caractères  sont  à 
peu  près  identiques  dans  les  deux  cas. 

Mais  ce  n'est  pas  tout,  il  faut  procéder  à  l'analyse  de  ce  liquide  et 
l'on  trouvera  là  des  éléments  de  diagnostic  extrêmement  intére^^sants. 

Nous  avons  suivi  pour  faire  cette  analyse  la  méthode  de  Josse- 
rand. 

Nous  avons  tout  d'abord  prélevé  une  petite  quantité  de  liquide 
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avec  une  pipette.  Or,  nous  fûmes  dès  ce  moment  frappé  par  le  peu 
de  coloration  du  sang  sous  cette  minime  épaisseur;  dans  la  pipette 
nous  avons  vu  que  le  liquide  vomi  par  notre  malade  était  à  peine 
teinté  en  rouge,  aussi  avons-nous  eu  la  sensation  qu'il  devait  conte- 
nir une  très  grande  proportion  d'eau.  Pour  mieux  nous  convaincre 
de  cette  dilution  qui  était  déjà  très  visible  nous  avons  dosé  Thémo- 
globine  à  l'aide  de  l'appareil  de  Malassez  et  nous  avons  constaté  que 
la  proportion  d'hémoglobine  contenue  dans  le  liquide  était  très 
faible,  à  peine  de  1/15  du  taux  normal. 

Recherchant  ensuite  les  globules  rouges,  nous  en  avons  fait  la 
numération,  et  nous  avons  pu  constater  une  très  faible  proportion 
d'hématies,  environ  cent  mille  par  millimètre  cube. 

Par  conséquent  il  nous  était  dès  lors  très  aisé  de  conclure  que 
nous  avions  bien  affaire  à  du  sang,  mais  à  du  sang  très  dilué  dans  un 
liquide  qui  en  avait  empêché  la  coagulation. 

Versant  ensuite  tout  le  liquide  vomi  dans  un  grand  verre  conique, 
nous  pûmes  constater  le  lendemain  que  la  masse  s'était  séparée  en 
trois  couches  parfaitement  distinctes.  Tout  au  fond  existait  une  cou- 
che assez  épaisse,  grisâtre,  puis  une  couche  moyenne,  rose,  extrê- 
mement mince,  et  enfin  une  couche  supérieure,  très  considérable, 
ia  plus  importante  et  constituée  par  un  liquide  bien  plus  rouge  que 
celui  de  ]a  zone  moyenne.  Nous  fîmes  Texamen  microscopique  de 
ces  différentes  couches  et  nous  pûmes  constater  que  la  couche  infé- 
rieure était  constituée  par  des  cellules  épithéliales  pavimenteuses  et 
par  des  éléments  arrondis  analogues  aux  corpuscules  que  l'on  ren- 
contre dans  la  salive.  La  zone  moyenne  était  exclusivement  composée 
de  globules  rouges,  mais  de  globules  ayant  presque  entièrement 
perdu  leur  coloration.  Enfin  la  zone  supérieure  contenait  de  l'hémo- 
globine  dissoute^  provenant  de  la  décoloration  des  globules  de  la 
couche  moyenne;  nous  l'avons  décelée  par  les  bandes  d'absorption 
du  spectroscope.  Dans  cette  couche  il  n'y  avait  que  quelques  glo- 
bules rouges  complètement  décolorés. 

Nous  avons  poursuivi  notre  étude  afin  de  nous  rendre  un  compte 
exact  de  ce  liquide  de  la  couche  supérieure  qui  avait  ainsi  dissous 
rhémoglobine.  Nous  l'avons  alors  décanté,  puis,  après  y  avoir  ajouté 
un  peu  de  pain  azyme  et  une  pastille  de  potasse,  nous  l'avons  sou- 
mis à  rébuHition;  nous  avons  alors  obtenu  très  nettement  la  réac- 
tion du  sucre.  Il  y  avait  donc  incontestablement  de  la  salive  dans  ce 
liquide,  la  réaction  du  sucre,  les  cellules  épithéliales  pavimenteuses 
et  les  corpuscules  arrondis  de  la  couche  inférieure  nous  le  démon- 
traient surabondamment. 

Mais,  en  outre,  comme  il  s'agissait  d'un  vomissement  de  sang 
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mêlé  à  quelques  débris  alimentaires,  nous  voulûmes  rechercher  la 
présence  de  l'acide  chlorhydrique.  £n  versant  quelques  gouttes  du 
liquide  de  la  couche  supérieure  dans  une  solution  étendue  de  vert 
brillant,  nous  vîmes  immédiatement  ce  dernier  virer  au  vert-pré, 
et  au  bout  de  près  de  25  minutes  la  décoloration  était  absolue. 
L'épreuve  était  nette,  il  y  avait  de  Tacide  chlorhydriqne.  Par  consé- 
quent, le  liquide  vomi  contenait  du  sang  dilué  dans  de  la  salive  et 
dans  du  suc  gastrique. 

En  même  temps  que  l'hémorragie  il  existe  toute  une  série 
de  symptômes  qui  doivent  servir  pour  mettre  dans  la  voie  du, diag- 
nostic. 

Ainsi,  tout  d'abord,  chose  remarquable,  les  hémorragies  se  pro- 
duisent surtout  chez  les  Neurasthéniques  qui  ont  déjà  des  troubles 
vaso-moteurs.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  troubles  vaso- 
moteurs  delà  neurasthénie;  disons  dès  maintenant  qu'il  nous  parait 
évident  qu'il  existe  pour  la  neurasthénie  comme  pour  l'hystérie  une 
véritable  prédisposition  aux  troubles  vaso-moteurs  qui  constitue  la 
diathèse  vaso-motrice  neurasthénique,  absolument  comme  il  existe 
une  môme  diathèse  de  nature  hystérique. 

Aussi,  rencontrera-t-on  chez  ces  malades  des  troubles  vaso-moteors 
divers,  tels  que  de  la  congestion  de  la  face  et  du  cerveau  après  les 
repas,  pour  ne  citer  que  les  plus  fréquents.  En  même  temps,  oo 
notera  souvent  de  la  dyspepsie,  de  la  gastralgie,  dyspepsie  qui, 
dans  Tespèce,  pourra  favoriser  la  localisation  de  l'hémorragie  et 
amener  l'hématémèse. 

Presque  toujours  c'est  à  Toccasion  d'une  fatigue  physique  exagérée, 
d'un  travail  intellectuel  trop  considérable,  à  l'occasion  d'une  forte 
émotion,  d'une  grande  joie  ou  d'un  profond  chagrin  que  l'accident  se 
produit.  Quelques  heures  avant  que  le  sang  fasse  issue,  le  malade  est 
habituellement  en  proie  à  un  malaise  indéfinissable,  à  une  inquiétude 
qu'il  ne  sait  expliquer;  il  a  comme  un  poids  sur  lui,  et  il  dit  à  son 
entourage  qu'il  semble  qu'un  malheur  va  lui  arriver.  Puis  tout  à 
coup,  sans  aura  aucune,  sans  autres  phénomènes  prémonitoires, 
sans  douleurs  ni  sensations  bien  particulières,  l'hémorragie  se  pro- 
duit, et  si  c'est  une  hématémèse,  la  bouche  se  remplit  subitement. 
Le  malade  sent  très  bien  que  c'est  un  vomissement  ou  une  hémo- 
ptisie,  il  se  rend  compte  d'où  vient  son  sang,  mais  il  n'y  a  presque  pas 
d'efforts  produits  pour  Texpulsion  du  sang,  tout  au  plus  quelques 
efforts  pour  le  vomissement,  quelques  secousses  de  toux  pour 
l'hémoptysie,  quelques  douleurs  expulsives  légères  pour  la  mélror- 
ragie,  etc. 
D'ailleurs,  l'hémorragie  n'est  habituellement  pas  très  abondante; 
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et  le  plus  souvent  elle  est  unique,  ne  se  reproduisant  pas  les  jours 
suivants.  Il  semble  que  ce  sont  des  vaisseaux  congestionnés  qui  se 
sont  vidés,  et  que  là  s'est  borné  le  phénomène. 

Chose  remarquable,  après  Thémorragie  toute  sensation  pénible  a 
disparu,  il  ne  reste  plus  qu'un  affaissement  considérable,  et  une  aug- 
mentation des  signes  neurasthéniques.  Puis,  si  Ton  reconnaît  la  cause 
du  mal,  grâce  à  un  traitement  approprié,  en  quelques  jours  le 
malade  est  sur  pieds  et  peut  reprendre  son  travail  habituel.  C'est  là 
un  fait  important  à  considérer;  car  Ton  conçoit  aisément  qu'une 
hémorragie,  causée  par  une  lésion  organique,  tuberculose  pulmo- 
naire, ulcère  rond  ou  cancer  de  Testomac  ou  métrite,  ne  permettrait 
pas  un  retour  aussi  i-apide  à  la  santé,  bien  loin  de  là. 


III 

Hais  d'où  vient  donc  ce  liquide  sanguin?  Est-ce  bien  de  l'estomac, 
du  poumon,  de  l'utérus? 

On  pourrait  croire  qu'il  s'agit  tout  simplement  de  la  rupture  de 
varices  œsophagiennes  ou  pharyngiennnes,  qui  donnerait  ainsi 
l'illusion  d'une  hémoptysie  ou  d'une  hématémèse.  (Dans  le  cas  de 
métrorragie,  l'inspection  permet  de  suite  de  voir  d'où  vient  le  sang.) 
On  pourrait  aussi  croire  à  des  hémorragies  laryngées  ou  à  la  rupture 
de  varices  de  la  base  de  la  langue. 

Il  est  tout  d^abord  facile  de  distinguer  les  hémorragies  pulmo- 
naires d'origine  cardiaque  ou  dues  à  de  la  tuberculose,  par  les  signes 
inhérents  aux  maladies  de  cœur,  rétrécissement  mitral,  par  exem- 
ple, ou  par  les  signes  stéthoscopiques  que  ne  manquent  pas  de  don- 
ner des  lésions  de  tuberculose  qui  amènent  des  hémoptysies.  Mais, 
de  plus,  ainsi  que  nous  l'avons  exposé  plus  haut,  ces  hémorragies 
neurasthéniques  ont  avec  elles  un  cortège  symptomatique  qui  les 
fait  assez  facilement  distinguer  pour  peu  qu'on  y  prête  attention. 
Supposons  qu'une  hématémèse  se  soit  produite;  eh  bien,  outre  les 
caractères  du  sang  que  nous  avons  donnés  plus  haut,  outre  les 
signes  généraux  de  la  neurasthénie,  nous  pourrons  nous  convaincre 
que  ce  sang  a  bien  une  origine  stomacale,  car  très  souvent  il  y  a, 
simultanément,  rejet  de  débris  alimentaires  plus  ou  moins  volumi- 
neux et  abondants.  D'autre  part,  si  l'on  faisait  le  lavage  de  l'estomac 
quelques  heures  seulement  après  l'hémorragie  on  retirerait  alors  de 
l'eau  teintée  de  sang.  Mais  c'est  là  une  pratique  que  nous  sommes 
loin  de  conseiller;  il  faut  attendre  plusieurs  jours  avant  d'introduire 
un  tube  dans  l'estomac. 
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Mais  il  y  a  aussi  un  autre  signe,  indiscutable  celui-là,  qui  montre 
bien  que  le  sang  vient  de  Testomac,  c'est  la  présence  de  suc  gastri- 
que dans  le  liquide  vomi. 

Est-ce  à  dire  pour  cela  qu*il  ne  peut  y  avoir  des  hémorragies  buc- 
cales qui  simuleraient  rhématémèse?  Certainement  non;  on  peut 
très  bien  concevoir,  en  effet,  que  les  glandes  muqueuses  ou  salivaires 
disséminées  dans  la  cavité  buccale  soient  le  siège  d  une  exhalation 
sanguine  assez  prononcée.  Dans  ce  cas,  on  observera,  comme  pour 
les  hémorragies  hystériques,  une  sialorrhée  abondante  qui  précédera 
rhémorragie  elle-même. 

D'autre  part,  dans  ces  hémorragies  nerveuses,  il  ne  doit  pas  sem- 
bler surprenant  de  rencontrer  des  origines  diverses  de  l'issue  san- 
guine. On  sait  en  effet  quels  rapports  physiologique  et  pathologique 
intimes  existent  entre  les  deux  sécrétions  salivaire  et  gastrique.  Le 
pneumogastrique,  c'est-à-dire  le  principal  nerf  de  l'estomac,  joue  un 
rôle  énorme  dans  la  sécrétion  de  la  salive;  il  prend  part  à  la  conduc- 
tion centripète  qui  provoque  ladite  sécrétion.  On  sait,  d'autre  part, 
que  le  vomissement  est  souvent  précédé  d'une  abondante  salivation. 
Il  est  donc  très  naturel  qu'un  phénomène  de  même  ordre  puisse  se 
produire  dans  ces  organes,  différents  il  est  vrai,  mais  liés  par  d'in- 
times connexions  nerveuses.  On  peut  donc  concevoir  que  le  sang 
vienne  des  glandes  salivaires  seules,  de  l'estomac  seul,  ou  des  deux 
à  la  fois. 

Par  quel  mécanisme  se  font  ces  hémorragies;  quelle  interpréta- 
tion pathogénique  peut  donc  leur  être  applicable? 

Les  troubles  vaso-moteurs  dans  la  neurasthénie  sont  choses  fort 
communes.  Sous  l'influence  d'une  excitation,  même  mininne,  on 
voit  chez  de  tels  malades  apparaître  des  rougeurs  au  visage,  au 
iront,  aux  oreilles,  à  la  poitrine.  Bouveret  cite,  en  effet,  des  cas  de 
ce  genre  :  il  parle,  entre  autres,  d'un  homme  de  trente  ans,  en  appa- 
rence très  fort,  et  qui,  à  la  moindre  question  imprévue,  même 
banale,  devient  tout  rouge  sur  le  visage,  et  sur  la  poitrine,  rougeur 
caractérisée  par  de  petits  points  rouges  s'étendant  rapidement  et 
formant  une  sorte  de  roséole,  bien  nommée  roséole  émotive. 

Cette  roséole,  nous  l'avons  nous-même  observée  chez  des  neu- 
rasthéniques, même,  entre  autres,  chez  un  étudiant  en  lettres,  qui 
était  venu  nous  consulter  pour  des  troubles  dyspeptiques;  pourtant 
c'était  un  jeune  homme  très  vigoureux,  mais  depuis  quelque  tenaps 
il  travaillait  énormément  en  vue  de  ses  examens  de  licence  qui 
approchaient. 

Nous  avons  aussi  observé  des  neurasthéniques  qui  avaient,  au 
contraire,  toujours  les  mains  et  les  pieds  froids.  Les  auteurs  signalent 
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même,  dans  cet  ordre  d'idées,  le  phénomène  du  doigt  mort;  nous  ne 
Tavons,  nous,  jamais  rencontré. 

Ces  troubles  de  la  circulation  sont  incontestablement  dus  à  des 
états  spasmodiques  plus  ou  moins  prolongés  des  artérioles  périphé- 
riques. Ils  sont  assez  constants  pour  constituer  un  bon  signe  de 
l'épuisement  nerveux.  Et  d'ailleurs  n'existe-t-il  pas  des  œdèmes 
d'origine  purement  vaso-motrice? 

L'irritation  de  Tappareil  vaso-moteur  est  donc  très  fréquente, 
presque  constante,  chez  tes  neurasthéniques,  surtout  aux  périodes 
où  leur  neurasthénie  est  à  son  acmé  du  fait  de  circonstances  quel- 
conques; cette  irritation  amène,  par  suite,  un  épuisement  rapide  de 
ce  système  vaso-moteur  et  engendre  très  facilement  des  anémies  et 
des  congestions  successives  dans  les  divers  viscères,  particulière- 
ment dans  le  cerveau  et  la  moelle;  et  nous  ne  serions  pas  éloignés 
de  croire  que  beaucoup  de  symptômes  neurasthéniques  peuvent 
s'expliquer  par  ces  troubles  circulatoires  des  centres  nerveux. 

Angel  incline  à  attribuer  le  vertige  des  neurasthéniques  à  des  con- 
gestions d'origine  vaso-motrice  se  produisant  brusquement  dans 
certaines  régions  de  Tencéphale. 

Les  sensations  de  pesanteur  dans  la  tête,  de  torpeur,  d'inaptitude 
au  travail  intellectuel  dont  se  plaignent  si  souvent  les  neurasthé- 
niques atteints  de  dyspepsie  nerveuse  sont  vraisemblablement  im- 
putables à  un  certain  degré  de  con^^estion  cérébrale  d'origine  vaso- 
motrice,  cette  interprétation  nous  semble  d'autant  plus  acceptable 
que  ces  sensations  s'accompagnent  souvent  de  rougeurs  et  de  bouf- 
fées de  chaleur  au  visage.  Il  est  encore  probable  que  ces  troubles 
vaso-moteurs  des  centres  nerveux  ne  sont  pas  étrangers  au  dévelop- 
pement et  à  la  longue  durée  de  la  céphalée  neurasthénique. 

Certains  neurasthéniques  ont  des  crises  soudaines  de  diarrhée 
durant  lesquelles  ils  expulsent  de  grandes  quantités  de  liquides 
séreux.  On  ne  peut  guère  expliquer  ce  singulier  phénomène  autre- 
ment que  par  une  congestion  intense  et  transitoire  de  la  muqueuse 
intestinale  due  à  l'excitation  des  vaso-dilatateurs  des  artérioles  intes- 
tinales. Bouveret  montre,  dans  ses  belles  études  sur  la  neurasthénie, 
que  l'accès  d'anxiété  neurasthénique,  l'agoraphobie,  ne  se  caracté- 
rise pas  seulement  par  des  sensations  subjectives;  il  y  a  aussi  des 
manifestations  objectives  très  appréciables,  parmi  lesquelles  se 
placent  en  première  ligne  l'extrême  pâleur  de  la  face  et  des  extré- 
mités, la  fréquence  et  la  petitesse  du  pouls,  le  refroidissement  des 
extrémités.  Tous  ces  signes  extérieurs  témoignent  d'une  excitation 
violente  et  générale  des  vaso-moteurs  des  vaisseaux  périphériques. 
Or,  il  est  probable  que  les  vaisseaux  profonds  sont  dans  le  même 
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état  de  contraction  spasmodique;  de  là  les  congestions  intenses  des 
principaux  organes. 

On  cqmprend  donc,  maintenant,  comment,  sous  une  influence 
morale  quelconque,  ou  de  par  le  fait  seul  de  Taugmentation  de  la 
neurasthénie,  des  troubles  profonds  peuvent  se  produire  dans  le 
système  vaso-moteur  de  certains  organes  et,  lorsque  ces  troubles 
sont  très  accentués,  donner  naissance,  comme  cela  se  voit  pour  Thys- 
térie,  à  des  émissions  sanguines. 

Quel  est  alors  le  mécanisme  de  ces  hémorragies?  Comme  Ton 
n'a  pas  encore  eu  Foccasion  de  faire  des  autopsies  de  sujets  ayant 
succombé  à  ces  hémorragies,  il  faut  donc  ne  pas  se  borner  à  la 
simple  observation  des  faits,  mais  y  joindre  les  données  de  la  phy- 
siologie. 

Copland  invoque  la  force  vitale,  Lordat  la  sympathie,  Broow  l'as- 
thénie, Stahl,  Haller,  Offmann  semblent  admettre  la  théorie  da 
spasme  vasculaire  que  nous  émettions  tout  à  Theure. 

Brown-Séquard  admet  que  la  rupture  des  vaisseaux  sanguins  est 
due  soit  à  une  contraction  simultanée  des  veines  et  des  artères  chas- 
sant le  sang  dans  les  capillaires,  qui,  distendus  outre  mesure,  se 
rompent  et  donnent  lieu  à  l'hémorragie,  soit,  ce  qui  est  beaucoup 
moins  probable,  à  une  contraction  des  veinules  qui  provoque  une 
accumulation  de  sang  danà  les  capillaires  et  par  suite  une  rup- 
ture. 

Ebstein,  de  son  côté,  admet  que  ces  hémorragies  sont  le  résultat 
de  Télévation  de  la  pression  sanguine  produite  par  l'excitation  des 
nerfs  vaso-moteurs. 

Vu) pian  se  demandait  avec  raison  si  ces  accidents  ne  seraient  pas 
plutôt  Teffet  d'une  paralysie  réflexe  de  quelques-uns  des  nerfs  vaso- 
moteurs  destinés  aux  poumons,  à  l'estomac,  etc.  Dans  cette  hypo- 
thèse, la  lésion  du  centre  nerveux  déterminerait  une  cessation  plus 
ou  moins  complète  du  tonus  vasculaire,  la  dilatation  des  vaisseaux, 
et  l'accumulation  des  globules  sanguins  dans  leur  paroi  qui,  sous 
l'influence  de  la  pression,  peut  se  laisser  traverser  si  elle  ne  vient  à 
se  rompre. 

L'hémorragie  neurasthénique  serait  donc  due  à  une  paralysie 
vaso-motrice. 

D'autre  part,  on  sait  aujourd'hui  que  l'acte  de  la  sécrétion  résulte 
du  fonctionnement  propre  des  éléments  anatomiques  glandulaires, 
c'est-à-dire  des  cellules  qui  tapissent  les  culs-de-sac  sécréteurs,  et 
que  les  modifications  vasculaires  qui  accompagnent  la  sécrétion 
sont  seulement  en  rapport  avec  la  nécessité  d'apporter  une  plQs 
grande  abondance  de  matériaux  à  ces  cellules.  Mais  il  n'en  a  pas 
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toujours  été  ainsi.  Autrefois,  Mascagni  concevait  la  sécrétion  comme 
une  pure  transsudation  sanguine  à  travers  les  artères.  Après  la 
découverte  des  acini  glandulaires  par  Malpighi,  Ruysch  montra  que 
les  vaisseaux  sanguins  se  subdivisent  à  l'infini  à  la  surface  des 
glandes  et  même  dans  l'épaisseur  de  leurs  acini,  de  telle  sorte  qu'il 
admit  que  la  surface  glandulaire  est  uniquement  composée  de  vais- 
seaux sanguins  dont  les  dernières  ramifications  viennent  s'aboucher 
avec  les  canaux  exhalants,  c'est-à-dire  avec  les  canaux  excréteurs. 

Mais  aujourd'hui  on  n'admet  plus  l'identité  de  siège  entre  le  flux 
glandulaire  et  le  flux  sanguin  ;  on  n'admet  plus  que  l'excès  de  sécré- 
tion puisse  amener  une  hémorragie  en  faisant  simplement  interve- 
nir c  une  dilatation  plus  ou  moins  exagérée  d'orifices  ou  de  canaux 
que  l'on  supposait  communiquer  avec  les  vaisseaux  sanguins  ou 
n'en  être  que  la  continuation  ou  la  terminaison.  Il  est  démontré, 
maintenant,  qu'entre  les  extrémités  glandulaires  et  le  globule  san- 
guin il  y  a  une  paroi  sans  porosités  dilatables  et  que  cette  paroi  ne 
saurait  être  franchie  à  moins  de  rupture  préalable  ^  (Parrot). 

En  résumé  nous  pensons  que  l'hémorragie  neurasthénique, 
comme  l'hémorragie  hystérique  d'ailleurs,  est  le  fait  d'une  paralysie 
vaso-motrice;  mais  qu'en  outre  on  pourrait  aussi  y  faire  intervenir 
rélément  glandulaire  ;  il  se  produirait  alors  des  ruptures  vasculaires 
dans  le  réseau  capillaire  situé  immédiatement  au-dessus  de  Tépi- 
thélium  de  la  glande,  où  il  se  mélangerait  au  produit  de  sécrétion  de 
celle-ci  pour  être  rejeté  au  dehors  avec  elle  par  le  canal  excré- 
teur. 

IV 

L'hémorragie  neurasthénique  ne  survient  que  dans  le  cas  de 
neurasthénie  bien  confirmée.  Elle  est  d'une  marche  absolument 
irrégulière,  peut-être  unique,  mais  le  plus  souvent  se  reproduit  à  des 
intervalles  très  espacés,  quelquefois  de  nombreuses  années  séparent 
une  hémorragie  de  l'autre.  Elle  coïncide  toujours  avec  une  exagé- 
ration dans  les  symptômes  de  la  névrose,  mais  elle  ne  s'accompagne 
pas  de  troubles  menstruels  chez  les  femmes,  et  ne  semble  pas  cons- 
tituer une  hémorragie  de  suppléance. 

Son  pronostic  est  le  plus  souvent  bénin,  surtout  si  la  cause  est 
bien  reconnue.  En  effet,  le  sang  perdu  est  généralement  peu  abon- 
dant; il  est  le  plus  souvent  très  dilué,  aussi  la  santé  générale  du 
malade  ne  se  ressent-elle  que  peu  de  ces  hémorragies;  il  faudrait, 
pour  qu'il  y  ait  un  retentissementimportant  sur  l'organisme,  qu'elles 
se  répétassent  souvent,  ce  qui,  nous  y  insistons,  est  absolument 
Texception. 
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Mais  on  conçoit  qu*avantde  porter  un  pronostic  il  faut  être  abso- 
lument sûr  de  la  cause  du  mal,  les  neurasthéniques  pouvant  avoir 
des  hémorragies  véritablement  organiques.  Un  diagnostic  différen- 
tiel très  précis  s'impose  donc. 

Nous  avons  déjà  fait  pressentir  quels  éléments  devaient  intenrenir 
dans  ce  diagnostic;  mais  nous  voulons  encore  insister  sur  le  dia- 
gnostic de  Thématémèse  qui  est  la  plus  difficile  à  dépister  dans  son 
origine. 

Il  faut  d'abord,  bien  entendu,  se  méfier  des  simulateurs.  Mais 
chez  les  neurasthéniques  la  simulation  est  une  cause  d*erreur  bien 
minime;  ces  malades  ne  sont  pas  comme  les  hystériques  qui  se  font 
un  véritable  jeu  de  la  supercherie. 

On  devra  aussi  s'informer  auparavant  s'il  ne  s'agit  pas  d*un  liquide 
extrait  par  succion  d'une  dent,  ou  de  gencives  saignantes,  et  écarter 
la  possibilité  d'une  épistaxis. 

Certaines  expectorations,  analogues  à  l'expectoration  albumineuse 
qui  survient  après  la  thoracentèse,  ressemblent,  à  s'y  méprendre,  à 
l'hématémèse  neurasthénique.  Elles  surviennent  chez  des  aortiqoes 
à  propos  de  poussées  de  congestion  pulmonaire.  Le  diagnostic  est 
possible  cependant  :  il  s'agit  dans  ce  cas  de  gens  âgés  artério-scié- 
reux  ayant  de  l'insuffisance  aortique  d'origine  artérielle;  c'est  à  Toc- 
casion  de  poussées  de  dyspnée,  en  même  temps  qu'ils  sont  pris 
d'accès  de  toux  quinteuse,  qu'ils  rejettent  leur  hémoptysie.  L'aas- 
cultation  révèle  d'ailleurs  dans  leur  poitrine  quelque  foyer  de  râles 
sous-crépitants. 

Notons  aussi  que  l'erreur  pourrait  être  commise  à  l'égard  d'aor- 
tiques  jeunes  à  type  endocarditique. 

Nous  n'avons  pas  besoin  d'insister  sur  les  signes  qui  feront  dis- 
tinguer l'hématémèse  de  l'ulcère  rond  et  du  cancer  d'avec  les  héma- 
témèses  nerveuses,  il  suffira  d'y  penser  pour  faire  le  diagnostic.  Il 
faudra  aussi  éhminer  les  ruptures  de  varices  oesophagiennes  qu'on 
observe  quelquefois  dans  la  cirrhose  atrophique,  ainsi  que  certaines 
crises  gastriques  du  tabès. 

En  tout  cas,  on  devra  se  rappeler  que  les  hématémèses  organiques 
sont  beaucoup  plus  abondantes  que  les  hématémèses  nerveuses; 
elles  sont,  de  plus,  épaisses,  formées  de  sang  rouge  ou  noir,  à  peine 
dilué,  se  prenant  en  caillots. 

Quant  au  traitement,  il  est  évident  qu'il  devra  surtout  s'adresser 
à  la  névrose.  Les  toniques  divers,  la  vie  à  l'air  libre,  avec  des  exer- 
cices corporels  sagement  modérés,  Thydrothérapie,  et  enfin  le  trai- 
tement moral,  tout  cela  agira  efticacement  contre  la  neurasthénie  et 
par  suite  sur  les  hémorragies  qui  en  dépendent. 


ARTHRITE   PURULENTE    SURAÏGUË 

A   PNEUMOCOQUE 

PAR     MM. 

C.  TOURNIER  et  Paal  OOURMONT 

de  Lyon.  de  Lyon. 


Les  arthrites  compliquant  la  pneumonie  sont  connues  de  longue 
date  et  la  présence  du  pneumocoque  dans  la  séreuse  malade  a  été 
constatée  déjà  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas.  La  physionomie 
variable  de  ces  arthrites  est  étudiée  dans  les  traités  de  médecine  et 
dans  d'excellentes  monographies.  Parmi  les  plus  récentes  il  faut 
signaler  celle  de  Mauclaire  (1895)  ',  de  Juvigny  (1894)  ',  de  Vogelius 
(1896)  ^  de  Zuber  (1896)  ♦. 

Vogelius,  y  compris  ses  deux  cas  personnels,  ne  rapporte,  dans 
un  tableau  qu'il  a  dressé,  que  11  cas  d  arthrites  avec  constatation 
des  pneumocoques.  Juvigny  sans  rapporter  les  observations,  en 
indique  de  Guarneri,  Foa  et  Bordone,  Ufrcduzzi,  Popescu,  GuifTry, 
Testi,  qui  ne  figurent  pas  dans  le  tableau  de  Vogelius. 

Depuis  la  publication  du  travail  de  Vogelius  (mars  1896)  un  certain 
nombre  de  cas  nouveaux  ont  été  publiés. 

L'un  de  J.  Schabab,  communiqué  à  la  Société  de  médecine  de 
Saint- PétiTsbourg  (compte  rendu  de  la  Presse  médicale,  n°  du  22 
août  1896),  se  résume  ainsi  :  pneumonie  droite,  arthrite  purulente  du 
genou  et  de  la  hanche  gauches.  Cultures  de  pneumocoques,  par  ense- 
OQensement  du  sang.  Pneumocoques  dans  le  pus  articulaire. 

Pietro  Oliva  [Gaz.  d'Osped.,  n»  60,  189o,  d'après  le  BuU.  méd,) 

1.  Mauclaire,  Des  arthntes  suppurées  dans  les  principales  maladies  infectieuses* 
{Arch.  gén.  de  méd,^  janvier  à  avril  1895). 

2.  A.  Juvigny,  Contribution  à  Vétude  des  arthrites  suppurées  méta-pneumoniques 
(Thèse  de  Paris,  1894). 

3.  Vogelius,  Les  arthropathies  dans  la  pneumonie  croupale  {Arch.  de  méd.  ex* 
périm.,  mars  1896). 

4.  Zaber,  Des  localisations  pneumoniques  provoquées  accidentellement  au  cours 
de  la  pneumonie  (Thèse  de  Paris,  1896). 


682  REVUE  DE   MÉDECINE 

rapporte  Tobservation  d'une  affection  ayant  l'allure  du  rhumatisme 
articulaire  aigu,  mais  peu  améliorée  par  le  salicylate  de  soude, 
avec,  au  septième  jour,  le  début  d'une  pneumonie.  Celle-ci  dara  dix 
jours  et  avec  elle  guérit  le  rhumatisme.  L'auteur  incline  à  croire  à 
une  association  microbienne. 

M.  Ausset  (Bulletin  médical  du  Nord^  1896)  a  étudié  un  cas  d'ar- 
thrite des  genoux  au  sixième  jour  d'une  pneumonie,  avec  mort 
rapide.  Le  malade  avait  eu,  deux  ans  auparavant,  des  rhumalisraes 
des  genoux. 

M.  Griffon  (Société  anatomique,  avril  1896)  a  rapporté  un  exemple 
d'arthrite  aiguë  du  cou-de-pied  avec  présence  exclusive  du  pneu- 
mocoque, et  concomitamment  chez  ce  malade  une  pneumococcie 
endocarditique  et  méningée. 

MM.  Fernet  et  Lorrain  (Société  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  jan- 
vier 1896)  ont  communiqué  un  cas  d'arthrite  sterno-claviculaire 
gauche  et  scapulo-humérale  droite  avec  quelques  gouttes  de  pus  et 
altération  notable  des  surfaces  articulaires.  Mort  par  méningite.  Pneu- 
mocoques dans  le  pus  des  méninges  et  des  articulations. 

M.  Widal  {Gaz.  hebdom.^  12  avril  1896)  a  rapporté  un  cas  d'hygroma 
sous-deltoïdien  suppuré  métapneumonique. 

MM. F. Duflocq  et  Ledamany  (Société  médic. des  Hôp., 23 avril  1897] 
ont  rapporté  un  bel  exemple  d'arthrites  pneumococciques  multiples 
dans  le  cours  de  la  pneumonie  et  survenues  dans  des  articulations 
atteintes  de  rhumatisme  chronique  déformant.  Dans  le  pus,  présence 
exclusive  du  pneumocoque. 

Nous  avons  observé  dans  la  clinique  de  M.  le  professeur  Lépine 
un  cas  d'arthrite  purulente  à  pneumocoque  des  plus  intéressants  au 
point  de  vue  de  sa  marche  clinique,  et  dont  le  microbe  pathogène 
a  été  bien  étudié  et  inoculé  à  l'animal. 

Voici  cette  observation  : 

Obs.  I.  —  Pneumonie  chez  un  homme  de  cinquante  ans,  <;yphUilique  à  la 
période  secondaire.  —  Au  sixième  jour  de  la  pneumonie  début  d'une  arthrite 
supjiurée  du  gejiou  gauche;  évolution  suraiguè  de  V arthrite.  —  Arthrotomie 
précoce  {au  troisième  jour),  non  suivie  d'amélioration  de  Vétat  général.  — 
Ultérieurement  arthrite  de  Vépaule,  à  évolution  subaigué.  —  Mort.  —  Pl^- 
résie  purulente  sus-diaphragmatique ;  inflammation  subaiguë  interstitielle  du 
poumon. 

Jean  V...,  cinquante  ans,  représentant  de  commerce;  entré  salle  Sainte- 
Elisabeth,  n»  7,  le  21  avril  1896;  mort  le  17  mai  1896. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  du  malade  on  ne  relève  aucune  parti- 
cularité. 

Non  marié,  robuste,  non  alcoolique,  le  malade  n*a  eu,  comme  affections 
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antérieures,  qu'une  fièvre  typhoïde  dans  Tenfance,  et  il  y  a  six  ou  sept  mois 
un  chancre  syphilitique  suivi  d'une  éruption;  traitement  par  du  sirop  de 
Glbert  pendant  trois  mois.  Cependant,  il  y  a  huit  jours  environ,  un  ou  deux 
jours  avant  le  début  de  la  pneumonie,  nouvelle  éruption  papuleuse. 

Il  y  a  sept  jours  le  malade  fut  pris  le  matin,  brusquement,  de  frissons, 
de  point  de  côté  et  de  dyspnée,  crachats  rouges,  fièvre,  anorexie,  insomnie 
consécutifs. 

Hier  le  genou  gauche  commença  à  être  douloureux  et,  en  l'espace  d'une 
heure,  affirme  le  malade,  gonfla  notablement  et  Tenflure  envahit  la  cuisse. 

Les  douleurs  ont  été  très  vives,  continues,  même  au  repos,  et  empêchant 
tout  mouvement. 

C'est  pour  cette  manifestation,  s'accompagnant  d'ailleurs  d'une  recru- 
descence des  phénomènes  généraux,  que  le  malade  s'est  décidé  à  se  faire 
hospitaliser. 

État  du  malade  à  son  entrée  à  Vhàpital.  —  Toute  la  jambe  gauche  est 
extrêmement  enflée  et  rouge,  surtout  la  cuisse,  mais  également  le  mollet. 
Le  genou  est  très  gros,  très  rouge,  tendu;  les  culs-de-sac  bombent,  la 
rotule  est  soulevée;  on  a  la  sensation  sur  les  côtés  de  fausse  fluctuation 
par  œdème. 

La  douleur  locale  est  extrêmement  vive,  exacerbée  par  les  moindres 
mouvements,  les  moindres  contacts  même. 

L'aspect  du  membre  rappelle  Taspect  d'un  phlegmon  très  étendu. 

Pas  de  ganglions  inguinaux  ni  de  cordons  phlébitiques. 

Les  autres  articulations  ne  sont  pas  douloureuses. 

Aux  poumons  :  à  la  base  droite  on  trouve  une  zone  de  matité  avec  de 
nombreux  râles  sous-crépitants  fins  et  des  vibrations  conservées;  pas  de 
souffle;  à  la  base  gauche,  légère  submatité  et  quelques  râles  sous-crépitants, 
expectoration  un  peu  colorée,  visqueuse  et  sale. 

Les  bruits  du  cœur  sont  un  peu  sourds  mais  réguliers;  pas  de  souffle. 

Les  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

La  langue  est  rôtie;  le  faciès  abattu;  l'état  des  forces  précaire. 

Température,  38o,8. 

22  avril.  —  Température  :  matin  38^,8  ;  soir  39o,2. 

23  avril.  —  Le  gonflement  du  mollet  et  de  la  cuisse  a  augmenté  ainsi 
que  la  rougeur  au-dessus  du  genou. 

Température,  39*,3;  pouls,  126. 

Une  ponction  exploratrice  du  genou  ayant  donné  issue  à  du  pus  oil  on 
constate  la  présence  de  pneumocoques,  une  opération  est  décidée  d'urgence. 

Le  malade  passe  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Poucet  et,  le  matin 
même,  M.  Villard,  chef  de  clinique,  pratique  une  arthrotomie,  après  anes- 
thésie  locale.  Deux  incisions  latérales;  il  s'écoule  beaucoup  de  pus.  Drai- 
nage et  pansement  épais. 

Il  n'a  pas  été  constaté  de  fusées  purulentes  dans  les  gaines. 

L'opération  a  été  bien  supportée. 

24  avril.  —  État  général  moyen;  la  langue  est  toujours  rôtie.  Mêmes 
signes  pulmonaires  qu'à  l'entrée. 
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Les  douleurs  du  genou  sont  bien  moins  vives.  Pouls  130. 

Température  :  matin  39«  ;  soir  39®,5. 
^5  avril.  —  —  —    38^5;    —    39^2. 

26  avril.  —  —  —    38%5;   —    38o,7. 

L'état  local  du  genou  est  satisfaisant;  cependant  le  drainage  se  fait  lual. 

On  incise  une  traînée  lymphangitique  du  cùté  de  la  cuisse;  il  ne  s^écoule 
pas  de  pus. 

Etat  général  médiocre;  langue  moins  sèche»  mais  pouls  à  114;  expectora- 
tion purulente,  faciès  rouge,  endormi. 

Au  poumon  droit,  à  la  base,  il  existe  toujours  de  la  matité;  les  râles 
sont  plus  gros;  dans  la  fosse  sous-épineuse,  il  existe  un  souffTe  assez 
fort. 

A  gauche,  pas  de  matité  ;  quelques  râles. 

Les  bruits  du  cœur  sont  forts  ;  pas  de  souffle. 

Depuis  deux  jours  l'épaule  gauche  est  douloureuse  sans  que  localemeot 
il  existe  un  gonflement  appréciable. 

27  avril.  —  Température  :  matin  Z^^  ;  soir  39«,4. 

28  avril.  —  —  —    38«,li;    —    39o,4. 

29  avril.  —  —  —    38^5;    —    38%3. 

Même  état  général;  au  poumon  gauche  il  n'existe  presque  plus  de 
râles. 

A  droite,  obscurité  à  la  base  et  souffle  dans  la  fosse  sous-épineuse. 

Epaule  gauche  toujours  douloureuse  &  la  pression  et  dans  les  mouve- 
ments. 

30  avril.  —  Température  :  matin  37o,8;  soir.  38«,o. 
!•*•  mai.  —  —  —      38«,        —    39»,3. 

2  mai.  —  —  —  38<',4  —  39», 

3  mai.  —  —  —  38",8  —  39o,2. 

4  mai.  —  —  _  38^4  —  39°,4. 

5  mai.  —  —  —  38%5  —  39»,5. 

Aujourd'hui,  devant  la  fluctuation  manifeste  et  en  raison  du  choc  de  la. 
tête  humérale  contre  la  cavité  glénoîde,  il  est  fait  une  arlhrotomie  de 
l'épaule,  lavage  et  drainage. 

L'état  général  est  mauvais;  langue  rôtie;  angine  et  aphonie. 

Du  5  au  16  mai,  l'état  général  est  resté  mauvais,  la  température  oscillant 
entre  38^,5  le  soir  et  39'',5  le  matin. 

Le  16  mai,  on  constate  des  fusées  purulentes  dans  les  muscles  du  genoo; 
on  pratique  un  large  débridement. 

17  mai.  —  Mort. 

Autopsie  le  /cÇ.  —  Après  l'ouverture  du  thorax,  on  trouve  entre  la  base 
du  poumon  droit  et  la  plèvre  diaphragmatique  une  cavité  contenant  eaviroû 
1  litre  1/2  d'un  pus  épais  et  crémeux. 

Le  poumon  adhère  à  la  plèvre  thoracique;  son  lobe  supérieur  est  d  as- 
pect gisâtre,  marbré;  il  est  dur  et  élastique  un  peu;  il  va  au  fond  de  Teaa- 

Le  lobe  inférieur  est  rouge  engoué  avec  des  noyaux  plus  rouges. 

Au  poumon  gauche,  engouement  de  la  base. 
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Cœur  flasque;  pas  d'endocardite. 

Foie  gros,  grisâtre;  pèse  2  kilogr. 

Reins  gros;  la  capsule  se  décortique. 

Pas  de  suppuration  dans  la  rate. 

L^ouverture  large  du  genou  gauche  montre  des  décollements,  des  fusées 
périarticulaires  et  une  destruction  du  cartilage  au  niveau  du  condyle 
externe. 

Examen  histologique  d'un  fragment  de  tissu  pulmonaire  (poumon  droit). 
(Note  remise  par  M.  Bret,  chef  de  laboratoire  de  la  clinique.) 

Â  un  faible  grossissement  (obj.  3,  ocul.  2  Verick),  Ton  constate  que  le 
damier  alvéolaire  est  en  partie  effacé,  sur  l'ensemble  des  préparations. 
Un  grand  nombre  d'alvéoles  sont  aplaties;  d'autres  sont  remplies  d'un 
exsudât  cellulaire. 

La  plèvre  est  très  épaissie. 

A  un  fort  grossissement  (obj.  7,  ocul.  3),  Ton  voit  que  l'épais sissement 
de  la  plèvre  est  constitué  exclusivement  par  des  formations  conjonctives 
dans  lesquelles  dominent  les  cellules  fusiformes  au  milieu  d'une  substance 
fondamentale  conjonctive  et  élastique  abondante. 

Les  alvéoles  sous-jacentes  à  la  plèvre  sont  atélectasiées. 

Dans  le  reste  du  parenchyme,  Ton  remarque  la  coupe  des  petites  bron- 
ches notablement  altérées.  Leur  lumière  présente  un  exsudât  grenu,  fai- 
blement coloré,  granuleux,  ne  renfermant  pas  de  noyaux,  f^a  paroi  de  la 
bronche  est  le  siège  d'une  infiltration  très  abondante  de  cellules  rondes  qui 
se  répandent  de  là  sur  les  parois  des  alvéoles  voisines. 

Le  contenu  des  alvéoles  est  constitué  par  un  exsudât  exclusivement 
cellulaire.  Ce  sont  de  volumineuses  cellules,  parfois  d'espèce  épithéliale, 
cubiques,  polygonales,  ou  bien  des  cellules  volumineuses  sphériques  ren- 
fermant une  substance  claire  ou  des  granulations  de  pigment. 

En  résumé  :  pneumonie  catarrhale  avec  inflammation  interstitielle 
subaiguê. 

Examen  bactériologique  du  pus  de  Varthrite  du  genou.  —  Le  23  avril,  l'un 
de  nous  pratique,  avec  une  seringue  de  Malassez  stérilisée,  une  ponction 
du  genou  gauche  et  retire  un  pus  jaunâtre,  clair,  pas  très  épais,  qui  est 
ensemencé  en  bouillon  et  examiné  immédiatement. 

Examen  du  pus.  —  Après  coloration  au  violet  de  gentiane  phéniqué,  on 
voit  de  très  nombreux  diplocoques  lancéolés  caractéristisques  entourés 
d'une  capsule  claire  très  nette,  et  ne  se  décolorant  pas  par  le  Gram. 

Cultures,  —  En  vingt-quatre  heures,  à  37»,  les  tubes  de  bouillon  se  sont 
troublés  avec  léger  dépôt.  Par  coloration  au  violet  de  gentiane  phéniquée  : 
diplocoques  lancéolés  prenant  le  Gram  ;  la  culture  est  absolument  pure  et 
ne  renferme  ni  cocci,  ni  streptocoques,  ni  bacilles. 

Sur  gélose  on  n'obtient  en  quarante-huit  heures,  à  37^,  qu'une  culture 
très  discrète  sous  forme  de  petits  points  brillants  comme  des  gouttes  de 
rosée,  et  qui  ne  tardent  pas  à  s'arrêter  dans  leur  croissance. 

Sur  gélatine  à  20^  on  n'obtient  aucune  trace  de  culture. 

Inoculation.  Hémarthrose  expérimentale  à  pneumocoques,  —  Un  lapin  de 
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deux  kilogr.  est  inoculé  dans  la  yeine  marginale  de  Toreille  droite,  avec 
i  ce.  1/2  de  culture  en  bouillon  âgée  de  deux  jours.  Im médiate meot  après 
rinoculation  on  lui  traumatise  le  genou  droit  par  pelits  chocs  et  en  lui 
luxant  partiellement  l'articulation. 

L'animal  meurt  en  seize  heures. 

L'autopsie  est  faite  deux  heures  après  la  mort.  Les  organes,  les  pou- 
mons surtout  sont  très  congestionnés,  mais  il  n'y  a  pas  de  localisation  sauf 
au  genou  traumatisé.  Cette  articulation  est  ouverte  et  comparée  au  genou 
opposé  qui  est  absolument  sain.  Elle  renferme  environ  un  demi-centimètre 
cube  d'un  liquide  séro-hématique  dont  on  fait  des  cultures  et  des  prépara- 
tions; le  cartilage  qui  recouvre  le  fémur  est  rouge,  infiltré  sur  une  bonne 
partie  de  son  étendue. 

L'examen  du  sang  du  cœur,  de  la  moelle  des  os,  du  liquide  hémaliqne 
du  genou  droit  montre  des  diplocoques  très  nombreux  avec  capsule  très 
accusée  sur  toutes  les  préparations. 

Les  cultures  du  sang  du  cœur  et  notamment  du  liquide  du  genou  droit 
donnent  du  pneumocoque  à  l'état  de  pureté. 

En  résumé  :  pneumocoque  très  abondant  dans  le  pus  du  genou  malade, 
donnant  des  cultures  pures  très  virulentes,  tuant  le  lapin  en  seize  heures  à 
dose  de  1  ce.  1/2;  reproduction  d'une  arthrite  séro-hématique  renfermant 
le  diplocoque  en  abondance. 

Il  est  à  présumer  que  si  l'animal  avait  vécu  plus  longtemps  larthrite 
serait  devenue  purulente  avec  lésions  du  cartilage. 

Notre  observation  peut  se  résumer  ainsi  :  pneumonie  chez  un 
syphilitique  à  la  période  secondaire.  Arthrite  suraiguë^  purulente, 
avec  destruction  du  cartilage  du  genou  gauche^  non  améliorée 
par  une  arthrotomie  précoce.  Ultérieurement  :  arthrite  subaigué  de 
l'épaule,  pleurésie  purulente  sous-diaphragmatique.  Mort.  Présence 
du  pneumocoque  constatée  dans  le  genou  gauche.  Virulence  assez 
marquée  de  cet  agent.  Reproduction  d'une  hémarthrose  expériinen- 
taie  à  pneumocoques  chez  le  lapin,  sans  inoculatioti  intra-ariicu" 
laire. 

L'étude  de  ce  cas  et  de  ceux  publiés  par  les  auteurs  nous  a 
amené  aux  considérations  suivantes  : 

1°  Évolution  clinique.  Gravité,  Formes  anatomo-pathol^iq^^' 
—  Nous  insistons  sur  l'allure  extrêmement  grave  d'emblée  et  la 
marche  suraiguë  de  cette  arthrite  du  genou.  En  quelques  heures 
les  symptômes  avaient  pris  une  acuité  extraordinaire,  et  au  deuxième 
jour  de  son  arthrite,  le  genou  présentait  l'aspect  que  nous  avons 
décrit  :  tuméfaction  énorme,  rougeur,  douleurs  intolérables,  tem- 
pérature locale  et  générale  élevée;  état  très  grave  d'emblée.  HT 
a  loin  de  cette  description  à  celle  qu'ont  faites  des  arthrites  à 
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pneumocoques  Macaigne  et  Chipault^  D*après  ces  auteurs  et  d'après 
Ju Vigny  *,  les  articulations  infectées  par  le  pneumocoque  présen- 
teraient peu  de  température,  peu  de  douleurs,  pas  de  rougeur,  un 
œdème  blanc  avec  veinosités,  un  état  général  peu  grave.  Cette 
description  convient  à  certains  cas,  ceux  de  Chantemesse',  fioul- 
loche^,  Widal Mais  il  est  une  série  de  faits  dont  le  syndrome 

articulaire  se  rapproche  au  contraire  de  celui  que  nous  avons 
observé.  Au  point  de  vue  articulaire,  il  y  aurait  deux  formes 
d'arthrite  à  pneumocoque,  une  forme  atténuée,  celle  sur  laquelle 
insistent  Macaigne  et  Chipault,  et  une  forme  suraigue  telle  que 
nous  la  décrivons  ici,  et  à  rapprocher  des  cas  de  Picqué  et  Veillon  >, 
Fernet  et  Lorrain  ^,  Duflocq  et  Ledamany  "',  etc.  D'ailleurs,  dans 
notre  cas,  nous  avons  vu  les  deux  formes  coexister  ou  plutôt  se 
succéder,  l'arthrite  subaiguë  de  l'épaule  survenant  après  l'arthrite 
suraigue  phlegmoneuse  du  genou. 

De  même  qu'il  y  a  différentes  formes  cliniques  de  l'arthrite  à 
pneumocoques,  il  y  a  différentes  formes  anatomo-pathologiques. 

Cette  notion  a  été  mise  en  évidence  surtout  depuis  les  travaux  de 
Picqué  et  Veillon,  de  Vogelius,  Fernet  et  Lorrain.  Au  début,  les 
premiers  cas  publiés  concernaient  surtout  des  arthrites  séreuses  ou 
purulentes  sans  lésion  de  cartilage.  Dans  le  cas  de  Ghantemesse  le 
liquide  est  séro-fibrineux  ;  dans  celui  de  Duflocq  et  Ledamany,  l'une 
des  articulations  prises  ne  contient  pas  de  pus,  mais  un  liquide  clair. 
La  plupart  des  autres  observations  concernent  des  faits  d*arthrite 
purulente  sans  lésions  du  cartilage  ni  de  l'os. 

Picqué  et  Veillon  publièrent  les  premiers  la  description  d'une 
arthrite  à  pneumocoque  avec  destruction  des  cartilages  et  dénuda- 
tion  de  l'os. 

Vogelius  relate  un  cas  analogue.  Enfin  Fernet  et  Lorrain  décri- 
vent avec  détails  les  lésions  d'ostéo-arthrite  s'étendant  jusqu'au 
tissu  spongieux  et  insistent  sur  les  degrés  des  lésions  que  peut 
créer  le  pneumocoque,  depuis  l'hydarthrose  simple  jusqu'à  l'ostéo- 
arthrite,  en  passant  par  l'arthrite  purulente  simple.  Notre  cas  rentre 
dans  la  catégorie  des  arthrites  purulentes  avec  lésions  du  cartilage 
et  des  tissus  périarticulaires. 

Il  faut  donc,  au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomo-patholo- 

1.  Macaigne  et  Chipault,  Rev.  de  méd,,  1891. 

2.  Loc.  cil. 

3.  Ghantemesse,  Rev.  de  méd.,  1891. 

4.  BouUoche,  Arch.  de  méd,  exp, 

5.  Id. 

6.  Loc,  cit. 

7.  Loc,  cit. 
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gique,  établir  des  degrés  et  des  formes  dans  les  arthrites  à  pneumo- 
coques. Il  y  a  des  arthrites  à  pneumocoques  et  non  pas  un  seul 
type  de  cette  affection. 

Dans  notre  cas  la  mort  a  été  déterminée  par  les  lésions  pleuro- 
pulmonaires  (  pleurésie  purulente  et  pneumonie  subaigué)  ;  les 
lésions  articulaires  ne  guérissaient  pas,  mais  probablement  à  cause 
de  la  gravité  de  l'état  général. 

Ce  qui  fait  d'ailleurs  la  gravité  du  pronostic  dans  les  arthrites 
pneumococciques  ce  n'est  donc  pas  tant  l'état  de  l'articulation,  quil 
s'agisse  d'une  forme  suraiguê  ou  bénigne  d'arthrite,  que  la  diffu- 
sion du  pneumocoque  dans  les  autres  organes  et  surtout  les  autres 
séreuses.  C'est  ainsi  que  la  mort  est  survenue  à  la  suite  de  la  géné- 
ralisation pneumococcique  dans  les  cas  de  Belfanti,  Weichselbauoi, 
Vogelius  (empyème),  Griffon  (endocardite  et  méningite),  Chante- 
messe,  Fernetet  Lorrain  (méningite). 

Dans  certains  cas  cependant  la  mort  peut  survenir  du  fait  de  la 
pneumonie,  d'une  façon  précoce  (Boulloche,  Ausset). 

2**  Paihogénie  de  ces  arthrites,  —  On  doit  donc  se  demander  quel 
est  le  mécanisme  de  cette  diffusion  .du  pneumocoque  dans  l'orga- 
nisme et  de  ces  localisations  multiples. 

On  peut  envisager  les  questions  suivantes  :  voie  de  généralisa- 
tion, question  du  terrain,  importance  de  la  virulence  du  microbe. 

Voie  de  généralisation  et  causes  de  la  localisation.  —  La  voie  par 
laquelle  le  virus  se  généralise  et  infecte  les,  articulations  est  sans 
conteste  la  voie  sanguine.  Le  pneumocoque  a  été  décelé  plusieurs 
fois  dans  le  sang,  surtout  dans  les  cas  de  pneumococcie  généra- 
lisée. La  cause  de  la  localisation  nous  échappe  parfois. 

Dans  certaines  observations  elle  est  facile  à  mettre  en  évidence. 
Dans  un  cas  de  Widal,  dans  celui  de  Duflocq  et  Ledanoany,  des 
lésions  articulaires  chroniques  ont  été  la  cause  immédiate  de 
l'arthrite  aiguë.  Dans  notre  observation  il  n'y  avait  pas  de  cause 
évidente,  à  moins  qu'il  n  existât  de  la  périostose  syphilitique  que  le 
malade  très  déprimé  n'ait  pas  mentionnée  dans  l'histoire  de  ses 
antécédents. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  est  parfaitement  confirmé  par  notre 
expérience  sur  le  lapin.  Nous  avons  reproduit  une  héniarthrose 
expérimentale  à  pneumocoque  par  inoculation  intra-veineuse  et 
traumatisme  simultané  articulaire.  Si  l'animal  avait  survécu  plos 
longtemps,  les  lésions  articulaires  auraient  été  bien  plus  accusées. 

Le  début  d'arthrite  expérimentale  que  nous  avons  obtenu  sur  w 
lapin  montre  bien  l'importance  pour  cette  localisation  d'une  infec- 
tion en  masse  par  la  voie  sanguine,  surtout  si  on  rapproche  ce  »it 
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des  nombreux  résultats  négatifs  des  auteurs.  Yogelius  n*a  rien 
produit  par  rinoculation  directe  d'un  demi-centimètre  de  culture 
virulente  dans  le  genou  d'un  lapin.  Gabbi  \  qui  a  fait  le  seul  travail 
d'ensemble  sur  les  arthrites  expérimentales  à  pneumocoque,  n'a 
pas  eu  un  seul  fait  positif  sur  huit  inoculations  faites  par  la  voie 
sous-cutanée  on  même  temps  qu'il  traumatisait  l'articulation.  Il  n'a 
pas  été  plus  heureux  en  injectant  préalablement  de  la  térében- 
thine dans  l'articulation,  et  il  n'a  eu  qu'un  résultat  positif  sur  quatre 
faits  d'inoculation  sous-cutanée  faite  le  lendemain  du  traumatisme 
articulaire.  Il  semble  que  l'infection  en  masse  du  système  vascu- 
laire  soit  plus  favorable  à  la  localisation  articulaire. 

Mais  pour  qu'il  se  produise,  en  clinique,  des  faits  analogues  à 
l'infection  expérimentale  massive  intra-veineuse,  il  faut  que  le  ter- 
rain soit  affaibli,  ou  bien  que  le  microbe  soit  très  virulent,  ou  même 
que  ces  deux  conditions  soient  réalisées. 

Question  du  terrain.  —  Dans  notre  observation  l'influence  de  la 
prédisposition  du  sujet  est  des  plus  nettes.  Il  s'agissait  d'un  homme 
syphilitique,  dont  les  accidents  secondaires  étaient  en  pleine  évolu- 
lution.  Cela  seul  suffit  à  expliquer  la  marche  suraiguë  de  l'arthrite, 
la  gravité  de  l'état  général,  la  diffusion  du  germe  morbide  dans  tous 
les  points  de  l'organisme. 

Rôle  de  la  virulence  du  pneumocoque.  —  Le  rôle  de  la  virulence  de 
l'agent  infectieux  dans  les  pneumococcies  généralisées,  articulaires 
et  autres,  est  des  plus  intéressantes,  mais  des  plus  difficiles  aussi  à 
étudier  à  cause  de  la  perte  rapide  de  la  vitalité  du  pneumocoque 
dans  les  cultures.  Les  documents  publiés  éclairent  peu  la  question. 
Les  cas  où  l'inoculation  a  été  faite  ne  sont  pas  fréquents,  et  pas 
toujours  comparables  entre  eux.  Certains  expérimentateurs  injectent 
le  pus,  les  autres  des  cultures  de  date  diverse;  les  uns  inoculent  la 
souris,  les  autres  le  lapin;  les  uns  dans  le  tissu  cellulaire,  les  autres 
dans  le  système  veineux.  Il  serait  à  désirer  que  l'on  pratiquât  tou- 
jours l'inoculation  du  lapin  (animal  de  moyenne  résistance  pour  le 
pneumocoque  et  moins  sensible  que  la  souris),  avec  des  cultures 
récentes  et  dans  le  système  veineux  qui  est  la  voie  la  plus  sûre. 
Quoi  qu'il  en  soit,  voici  à  ce  point  de  vue  l'analyse  résumée  des  cas 
publiés  en  France  et  dans  lesquels  l'inoculation  à  l'animal  est  men- 
tionnée d'une  façon  précise. 

I.  Macaigneet  Chipauli*.  —  Polyarthrites  à  pneumocoques  sur- 
venues au  quatrième  jour  de  la  pneumonie.  Guérison.  Durée  :  un 

1.  Gabbi,  Suite  arthrite  sperimentale  da  virus  pneumonico  (Sperimentale,  1889.) 

2.  Loe»  cit, 
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mois  et  demi.  Inoculations  :  à  deux  lapins  (fun  sous  la  peau,  l'autre 
dans  la  plèvre)  qui  meurent  en  vingt-quatre  heures,  à  deux  cobayes 
(dans  le  péritoine)  dont  un  seul  meurt  en  dix  heures,  et  à  une  souris 
qui  meurt  en  moins  de  vingt-quatre  heures. 

Dans  ce  cas  le  pneumocoque  est  très  virulent^  puisqu'il  tue  le 
lapin  en  vingt-quatre  heures  et  même  le  cobaye  en  dix  heures.  Ce 
dernier  fait,  absolument  anormal  pour  le  pneumocoque,  indique  ou 
bien  une  virulence  extrême  ou  bien  l'association  accidentelle  d'un 
autre  germe. 

II.  Chantemesse^.  — Pohjarthrite  survenue  après  la  défervescence 
de  la  pneumonie,  Méningite,  Mort.  Durée  :  quelques  jours.  Inocula- 
tions :  le  pneumocoque  des  méninges  tue  la  souris  en  quarante-huit 
heures,  celui  du  genou  (arthrite  aiguë)  très  lentement,  celai  du 
coude  (arthrite  subaiguë)  n'est  plus  virulent.  Il  y  a  là  une  échelle 
de  virulence  intéressante;  il  semble  que  le  microbe  soit  atténué  ù 
mesure  qu'il  se  localise  sur  les  articulations. 

III.  Picqué  et  Veillon  '.  —  Monoarthrite  survenue  au  quatrième 
jour  de  la  pneumonie^  désordres  articulaires  très  accentués.  Mort. 
Durée  :  deux  mois.  Vinoculation  n'a  été  faite  que  sur  la  souris  (une 
goutte  de  culture  ou  de  pus  sous  la  peau)  et  a  montré  une  viru- 
lence moyenne  (mort  en  trois  jours). 

IV.  Juvigny  '.  —  Arthnte  à  pneumocoques.  Mort.  Durée  :  deux 
mois.  Inoculation  d'un  quart  de  centimètre  cube  de  pus  recueilli 
près  d'un  mois  après  le  début  de  l'affection,  à  une  souris  qui  meurt 
en  vingt  heures. 

V.  Vogelius^.  —  Arthrite  survenue  au  cinquimne  jour  de  la 
pneumonie.  Guérison.  Durée  inconnue.  L'inoculation  des  cultures  a 
montré  une  virulence  faible  :  à  un  demi-centimètre  elle  tue  la  souris 
en  vingt-quatre  heures,  mais  n'est  pas  virulente  pour  4e  lapin. 

VI.  Vogelius.  —  Arthrite  survenue  au  onzième  jour.  Empyème, 
endocardite.  Mort.  Durée^  deux  mois.  La  culture  tue  le  lapin  en 
quarante-huit  heures  par  injection  sous-cutanée,  mais  ne  produit 
rien  par  inoculation  directe  dans  un  genou. 

VII.  Tournier  et  P.  Courmont.  —  Polyarth^nte  survenue  au 
quatrième  jour  de  la  pneumonie.  Empyème.  Mort.  Durée  :  deux  mois. 
Inoculation.  La  culture  tue  le  lapin  en  seize  heures  (un  centimètre  et 
demi  dans  la  veine). 

De  l'analyse  de  tous  ces  cas  il  semble  résulter  que  le  pneumocoque 

1.  Chantemesse,  loc.  cil. 

2.  Loc.  cit. 
3é  Loc.  cit* 
4.  Loc.  cit. 
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des  arthrites  suppurées  soit  doué  d'une  virulence  assez  marquée; 
dans  quatre  cas  où  l'inoculation  a  été  faite  au  lapin,  trois  fois  les 
animaux  sont  morts  rapidement;  dans  les  autres,  les  souris  ont  été 
tuées  en  quelques  heures,  sauf  pour  les  observations  II  et  III. 

On  pourrait  croire  à  priori  que  le  pneumocoque  articulaire  est 
d'autant  plus  atténué  que  Tarthrite  est  survenue  plus  tardivement 
dans  le  cours  de  la  pneumonie;  on  voit  par  le  résumé  des  observa- 
tions qu'il  n'en  est  rien.  Mais,  par  contre,  lorsque  plusieurs  déter- 
minations articulaires  surviennent  successivement,  l'agent  micro- 
bien semble  épuiser  sa  virulence  qui  diminue  à  mesure  que  ses 
localisations  articulaires  se  succèdent. 

Un  bel  exemple  nous  en  est  fourni  par  Tobservalion  de  Chante- 
messe,  où  le  pneumocoque,  virulent  pour  la  souris  dans  Tarthrite 
aiguë  du  genou  survenue  la  première^  ne  l'est  plus  dans  l'arthrite 
subaiguê  du  coude.  De  même  dans  notre  observation,  à  une  arthrite 
suppurée  suraiguê  du  genou,  à  réaction  locale  intense  survenue  au 
quatrième  jour  de  la  pneumonie,  correspond  un  microbe  très  viru- 
lent. L'arthrite  de  Tépaule,  au  contraire,  survenue  plus  tardivement, 
a  pris  une  marche  subaiguë  et  torpide.  D'ailleurs,  dans  l'évolution 
d'une  même  arthrite  la  phase  subaiguë  avec  œdème  blanc  indolore, 
décrite  par  Macaigne  et  Chipault,  Juvigny,  succède  souvent  à  une 
période  franchement  aiguë.  Le  pneumocoque  perd  rapidement  sa 
vitalité  dans  la  séreuse  articulaire  comme  dans  la  séreuse  pleurale 
ou  même  le  poumon.  C'est  ainsi  que  Macaigne  et  Chipault,  recueil- 
lant le  pus  d'une  arthrite  à  différents  moments  de  son  évolution, 
finissent  par  voir  le  pneumocoque  diminuer,  présenter  des  réac- 
tions atténuées  et  être  englobé  par  les  leucocytes,  le  pus  recueilli  à 
ce  moment  n'était  plus  virulent  pour  la  souris. 

On  voit  donc  que,  par  suite  des  réactions  humorales,  le  pneumo- 
coque finit  par  s'atténuer  et  disparaître.  Ce  processus  de  destruction 
de  ragent  pathogène  se  fait  rapidement  dans  les  cas  de  pneumonie 
franche,  ou  de  pleurésie  métapneumonique  ;  il  s'effectue  tardive- 
ment, ou  pas  du  tout  dans  les  cas  de  pneumococcies  généralisées, 
articulaires  et  autres.  Ces  faits  sont  évidemment  sous  la  dépendance 
des  deux  facteurs  :  résistance  du  terrain,  virulence  du  pneumo- 
coque. 

Conclusions, 

1.  Â  côté  des  formes  subaiguës  et  torpides  d'arthrites  à  pneumo- 
coques décrites  par  Macaigne  et  Chipault,  Juvigny,  etc.,  il  y  a  lieu 
de  décrire  une  forme  suraiguë  phlegmoneuse  dont  notre  observa- 
tion est  un  bel  exemple. 
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2.  De  même,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  ainsi  que 
rindiquent  Fernet  et  Lorrain,  il  y  a  plusieurs  degrés  d'arthrite 
pneumococcique. 

a.  La  forme  légère,  sans  lésion  macroscopique. 
h,  La  forme  d'hydarthrose  simple  (Chantemesse). 

c.  La  forme|purulente  commune. 

d.  La  forme  d'ostéo-arthrite,  avec  lésions  cartilagineuses  et 
osseuses,  bienîplus  fréquente  qu*on  ne  le  croit  généralement.  Notre 
observation  se  rattache  à  cette  dernière  forme. 

3.  Dans  le  coui*s  des  arthrites  à  pneumocoques  la  mort,  très  fré- 
quente, survient  le  plus  souvent  du  fait  de  la  généralisation  secon- 
daire du  microbe  aux  autres  séreuses  (plèvre,  péricarde,  méninges], 
rarement  par  le  fait  de  Tinfection  primitive. 

4.  Cette  généralisation  anormale  du  pneumocoque  semble  causée 
à  la  fois  par  TafTaiblissement  du  terrain  (la  syphilis  dans  notre  cas) 
et  par  une  virulence  constamment  assez  marquée  du  microbe  même 
après  son^'  passage  dans  l'articulation.  Cependant  cette  virulence 
semble  dans  certains  cas  s'atténuer  au  fur  et  à  mesure  que  les  loca- 
lisations^se  multiplient. 


ATTITUDE  SPÉCIALE  DU  CORPS 

AU    COURS 

DE  LA  CIRRHOSE  HYPERTROPHIQUE  BILIAIRE 

{Maladie  de  Hanot) 

PAR  MM. 

SICARD  et  REMLINGER 

Médecin-major  de  '2*  classe  Aide-major  de   1**  classe, 

aux  hôpitaux  chef  du  laboratoire  de  bactériologie 

de  la  division  de  Tunisie.  de  Thôpital  du  Belrédère. 


Gh....y  vingt-trois  ans,  six  mois  de  service  au  3**  bataillon  d'infan- 
terie légère  d'Afrique,  cordonnier  avant  l'incorporation.  Rien  à 
signaler  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Antécédents  personnels, 

Ch...  n'a  presque  jamais  bu  de  vin,  pour  lequel  il  a  toujours 
éprouvé  de  la  répulsion  ;  à  ses  repas,  il  a  l'habitude  de  boire  une  petite 
quantité  d'une  bière  légère.  Mais  il  avoue  qu'en  dehors  des  repas  et 
depuis  l'âge  de  seize  ans,  il  prend  chaque  jour  deux  ou  trois  petits 
verres  de  rhum  ou  de  marc,  très  peu  d'absinthe  ou  de  produits 
similaires.  Les  antécédents  de  Ch...  ne  présentent  aucune  autre  par- 
ticularité intéressante.  Il  ne  se  souvient  pas  d'avoir  été  malade  avant 
l'incorporation. 

11  vient  de  tenir  pendant  six  mois  garnison  à  Gabès,  endroit  fié- 
vreux. Mais  il  a  habité  cette  localité  pendant  la  partie  la  plus  salubre 
de  Tannée  et  il  n'a  pas  contracté  d'impaludisme.  Pas  de  maladies 
vénériennes  Pas  de  lithiase  biliaire. 

Début  et  évolution  de  la  maladie. 

C'est  dans  les  premiers  jours  de  février  1897  que  Ch...  commença 
à  s'apercevoir  d'une  diminution  des  forces  et  de  l'appétit.  Peu  après, 
ses  camarades  lui  firent  remarquer  qu'il  devenait  jaune.  De  fait,  il 
présentait  un  ictère  généralisé  aux  téguments  et  aux  muqueuses, 
survenu  insidieusement,  sans  la  moindre  douleur;  cet  ictère  s'accom- 
pagnait d'une  teinte  foncée  des  urines,  mais  les  matières  fécales 
avaient  leur  coloration  normale.  Pas  de  fièvre.  Dès  le  lendemain,  le 
malade  entrait,  à  Gabès,  à  l'infirmerie  régimentaire  qu'il  quittait 
bientôt  pour  l'hôpital.  Il  fut  évacué  sur  l'hôpital  du  Belvédère  à 
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Tunis  le  29  mai  1897  et  nous  ne  l'avons  vu  qu'à  cette  époque.  Mais, 
assez  intelligent  et  observateur,  il  nous  a  bien  retracé  la  marche 
suivie  par  sa  maladie. 

Pendant  ces  quatre  mois,  l'ictère  n'a  pas  toujours  présenté  à 
beaucoup  près  la  même  intensité.  Il  était  très  atténué  pendant  des 
périodes  de  huit  à  quinze  jours,  et  le  malade  escomptait  sa  dispari- 
tion prochaine  lorsque  brusquement  il  devenait  plus  foncé,  se  main- 
tenait ainsi  pendant  une  nouvelle  période,  après  quoi  il  s'atténuait  à 
nouveau,  sans  jamais  disparaître  complètement.  Les  urines  présefïi- 
taient  toujours  une  teinte  verdâtre,  mais  l'intensité  de  cette  coloration 
variait  beaucoup  suivant  les  périodes  et  dans  une  môme  période 
suivant  la  quantité  des  boissons  ingérées.  La  quantité  des  urines 
émises  dans  les  vingt-quatre  heures  était  également  sujette  à  des 
variations  assez  considérables.  Le  malade  n'a  jamais  prêté  grande 
attention  à  ses  matières  fécales.  Il  sait  qu'au  début  de  la  maladie, 
elles  avaient  leur  coloration  normale,  mais  il  ne  peut  dire  à  quel 
moment  elles  sont  devenues  blanches  et  argileuses.  L'apyrexie  a  été 
la  règle,  mais  de-ci,  de-là,  il  y  a  eu  quelques  poussées  fébriles  de  pea 
de  durée.  Entre  ces  différents  éléments  :  ictère  plus  ou  moins  foncé; 
teinte  verdâtre  plus  ou  moins  accusée  des  urines;  oligurie  ou  po- 
lyurie  ;  poussées  fébriles  ou  apyrexie,  le  malade  n'a  saisi  aucune  rela- 
tion. Il  n'y  a  aucun  renseignement  à  obtenir  de  lui  sur  ce  point. 

Dès  les  premiers  jours  de  sa  maladie,  c'est-à-dire  dès  le  milieu  de 
février  1897,  Ch...  a  ressenti  par  tout  le  corps  et  surtout  la  nuit  des 
démangeaisons  assez  vives.  L'héméralopie  est  survenue  aussi  de 
façon  précoce.  Dès  que  le  jour  baissait,  le  malade  ne  voyait  plus  les 
objets  que  confusément,  au  travers  d'une  sorte  de  voile.  Il  ressentait 
également,  au  niveau  du  foie,  une  douleur  très  différente  de  la  sen- 
sation de  lourdeur  profonde  accusée  ordinairement  par  les  personnes 
atteintes  de  maladie  de  Hanot.  Cette  douleur  était  intermittente.  Le 
malade  la  compare  à  celle  qui  lui  serait  causée  par  un  clou  enfoncé 
dans  la  région  hépatique.  Elle  survenait  deux  à  trois  fois  par  jour 
en  moyenne,  à  des  heures  variables.  Elle  ne  s'iiTadiait  ni  vers 
l'épaule  droite,  ni  vers  l'épigastre  ou  la  fosse  iliaque.  Elle  était  assez 
violente  pour  suspendre  ou  tout  au  moins  gêner  la  respiration;  inais 
sa  durée  n'était  que  d'une  minute  ou  deux.  La  région  hépatiqtio 
n'était  le  siège  d'aucun  autre  phénomène  douloureux. 

L'anorexie  qui  avait  précédé  de  quelques  jours  l'apparition  de 
l'ictère  ne  tarda  pas  à  s'accompagner  d'autres  symptômes  digestifs. 
Dès  le  commencement  de  mars,  le  malade  eut  fréquemment,  »û 
quart  d'heure  environ  après  le  repas,  surtout  après  le  repas  du  soir, 
des  nausées  qui  se  terminaient  par  des  vomissements  alimentaires. 
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Un  peu  plus  tard,  dans  les  premiers  jours  d*avril,  il  commença  à 
ressentir  pour  les  viandes  et  les  graisses  un  dégoût  insurmontable. 
L'ingestion  de  ces  aliments  provoquait  fatalement  des  nausées  sui« 
vies  do  vomissements.  A  dater  de  ce  moment,  Tamaigrissement  fut 
rapide  et  du  commencement  de  février  à  la  fin  de  mai,  le  malade 
n'aurait  pas  perdu  moins  de  8  kilogrammes. 

A  tous  ces  symptômes  vinrent  s'ajouter  vers  la  fin  du  mois  d'avril 
des  sueurs  nocturnes  et  des  hémorragies  gingivales.  Ces  hémor- 
ragies survenaient  à  intervalles  assez  irréguliers,  tous  les  huit  ou  dix 
jours  en  moyenne.  Leur  durée  était  d'un  quart  d'heure  environ  et  la 
quantité  de  sang  perdue  d'une  ou  de  deux  cuillerées  à  bouche.  Il 
n'y  a  jamais  eu  d'autres  hémorragies,  en  particulier  jamais  d'epistaxis 
ni  de  suffusions  cutanées. 

C  est  également  vers  la  fin  d'avril  que  les  camarades  du  malade 
lui  firent  part  d'une  singularité  qu'il  présentait  dans  la  station  debout. 

L'épaule  droite  était  beaucoup  plus  basse  que  Tépaule  gauche  et 
cet  abaissement  déterminait  une  procidence  de  tout  le  membre  supé< 
rieur  droit.  La  hanche  droite  paraissait  également  à  un  niveau  infé* 
rieur  à  celui  de  la  hanche  gauche.  Il  semblait  que  toute  la  moitié 
droite  du  corps  eût  subi  un  abaissement.  Le  malade  fut  très  étonné 
de  ces  remarques.  Il  n'avait  nullement  conscience  de  ces  particula- 
rités qui  étaient  certainement  d'apparition  récente,  car  s'il  les  avait 
présentées  antérieurement,  ses  camarades  d'école  ou  de  régiment 
n'auraient  pas  manqué  de  les  lui  signaler. 

État  actuel  du  malade. 

Lorsque  le  29  mai  nous  vîmes  le  malade  à  Thôpital  du  Belvédère, 
les  symptômes  qu'il  présentait  pouvaient  donc  se  résumer  ainsi  : 

Ictère  généralisé  aux  téguments  et  aux  muqueuses.  —  Coloration 
des  urines  par  la  bile.  —  Décoloration  des  matières  fécales,  tous 
phénomènes  susceptibles  de  varier  d'intensité  suivant  les  périodes. 

Anorexie.  —  Dégoût  de  la  viande  et  des  graisses.  — Vomissements 
alimentaires  et  nausées. 

Douleur  hépatique  (sensation  de  clou). 

Hémcralopie.  —  Hémorragies  gingivales.  —  Sueurs  nocturnes.  — 
Grande  diminution  du  poids  et  des  forces. 

Enfin  attitude  spéciale  du  corps,  sur  laquelle  nous  reviendrons. 

En  passant  à  l'examen  objectif,  on  constate  d'abord  une  hypertro- 
phie considérable  du  foie.  La  matité  commence  à  un  centimètre  au- 
dessous  du  mamelon  et  se  continue  jusqu'à  trois  travers  de  doigt  au- 
dessous  des  fausses  côtes.  Dans  la  verticale  mamelonnaire,  la  hauteur 
de  la  matité  est  de  13  centimètres.  Cette  hypertrophie  ne  parait  pas 
être  le  fait  d'un  lobe  plutôt  que  d'un  autre;  elle  est  uniforme  et 


696  BEVUE  DE  MÉDECINE 

générale.  La  palpation  dénote  une  glande  ferme,  résistante,  absolu- 
ment lisse.  Le  bord  inférieur  est  tranchant,  comme  à  l'état  normal. 
Une  palpation  un  peu  profonde  comme  une  percussion  énergique 
provoquent  une  douleur  sourde  dans  toute  la  partie  de  Torgaae  qui 
dépasse  les  fausses  côtes.  La  partie  recouverte  n*est  nullement  dou- 
loureuse. On  ne  provoque  aucune  douleur  spéciale  au  niveau  de  la 
vésicule  biliaire. 

La  rate  s'est  hypertrophiée  parallèlement  au  foie.  Dans  la  ligne 
axillaire,  la  matité  commence  à  4  travers  de  doigt  au-dessous  d'une 
horizontale  menée  par  le  mamelon.  Elle  se  continue  jusqu'au-dessous 
des  fausses  côtes  qu'elle  déborde  de  trois  travers  de  doigt.  La  partie 
inférieure  de  la  rate  est  accessible  à  la  palpation.  Celle-ci  déoote  une 
glande  lisse  et  ferme.  Ni  la  palpation,  ni  la  percussion  ne  provoquent 
de  douleurs.  Il  n'y  a  pas  de  soufQe  splénique. 

L'abdomen  est  un  peu  tendu  et  il  y  a  un  léger  degré  de  météo- 
risme.  Pas  de  veinosités  sous-cutanées.  Pas  d'ascite.  La  palpation  de 
Tabdomen  est  facile,  non  douloureuse.  Elle  ne  révèle  absolument 
rien  d'anormal.  La  région  du  pylore  et  celle  du  pancréas,  explorées 
avec  un  soin  particulier,  sont  absolument  libres. 
Les  poumons  sont  sains. 

Au  cœur,  le  premier  bruit  est  un  peu  sourd  et  prolongé.  Mais  il 
n'y  a  ni  souffle,  ni  ralentissement.  80  pulsations. 

Rien  à  noter  du  côté  du  système  nerveux.  Les  réflexes  sont  nor- 
maux. Il  n'y  a  pas  de  tremblement. 

Les  organes  des  sens  n'offrent  d'autre  particularité  que  rhéméra- 
lopie  signalée.  L*examen  ophtalmoscopique  ne  révèle  aucune  ano- 
malie. Les  téguments  présentent  quelques  lésions  de  grattage 
discrètes.  Pas  d'hémorragies.  Pas  d'oedèmes. 

Le  snng  est  un  peu  pâle.  Les  globules  blancs  ont  conservé  par 
rapport  aux  globules  rouges  leurs  rapports  normaux.  Pas  d'hémato- 
zoaires. 

La  quantité  des  urines  émises  en  vingt-quatre  heures  varie  de 
1000  à  1200  grammes. 
13  gr.  80  d'urée  par  litre. 

Pas  d  albumine.  Pas  de  sucre.  Mais  l'épreuve  de  la  glycosurie  ait* 
mentaire  est  positive  une  heure  et  deux  heures  après  l'ingestion  de 
100  grammes  de  sirop. 
L'urine  contient  les  pigments  normaux  de  la  bile.  Pas  d'urobilioe. 
La  température  est  de  37^. 

Le  malade  présente  enfin  une  attitude  tout  à  fait  spéciale  que 
nous  devons  décrire  maintenant,  tout  en  regrettant  de  ne  pouvoir 
fixer  les  idées  à  l'aide  d'une  photographie. 
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Lorsque  le  malade  est  dans  la  station  debout,  une  chose  frappe 
de  suite,  qu'il  marche  ou  qu*il  demeure  immobile:  c'est  un  abaisse- 
ment très  marqué  de  Tépaule  droite  et  une  procidence  de  tout  le 
membre  supérieur  droit.  Si  on  examine  le  malade  à  nu,  on  constate 
que  les  muscles  de  l'épaule  et  du  bras  ont  leur  relief  normal.  (Les 
mensurations  donnent  même  une  légère  augmentation  en  leur 
faveur.)  Le  squelette  ne  présente  aucune  particularité..  La  colonne 
vertébrale  a  ses  courbures  normales.  Il  n'esiste  aucune  lésion  anato- 
miquCy  mais  un  simple  trouble  fonctionnel.  Â  l'aide  de  quelques 
mensurations,  il  est  facile  d'apprécier  son  étendue.  En  appliquant  le 
malade  contre  un  mur,  on  constate  que  le  moignon  de  l'épaule 
droite  est  à  5  centimètres  au-dessous  du  moignon  gauche.  La  pointe 
de  l'omoplate  droite  descend  à  4  centimètres  au-dessous  do  la 
pointe  de  l'omoplate  gauche.  L'extrémité  du  médius  droit  descend 
également  à  4  centimètres  au-dessous  de  l'extrémité  du  médius 
gauche. 

Cet  abaissement  n'est  pas  limité  au  membre  supérieur.  On  le 
retrouve  quoique  plus  atténué  sur  la  moitié  droite  du  thorax  et  de 
l'abdomen  et  à  la  racine  du  membre  inférieur  droit.  Les  deux  mame- 
lons sont  au  même  niveau,  mais  les  fausses  côtes  descendent  plus  bas 
à  droite  qu'à  gauche.  L'encoche  qui  existe  normalement  entre  la 
hanche  et  la  paroi  latérale  de  Tabdomen,  très  marquée  à  gauche,  est 
effacée  à  droite  et,  sans  que  les  mensurations  fournissent  ici  des 
résultats  aussi  nets  qu'au  membre  supérieur,  il  est  évident  que  le 
bassin  est  légèrement  abaissé  à  droite.  Le  pli  fessier  droit  est  du 
reste  plus  bas  que  le  gauche  de  2  centimètres. 

L'abaissement  du  membre  supérieur  droit  qui,  en  somme,  est  ce 
qu'il  y  a  de  plus  net  dans  l'attitude  particuhère  du  malade,  est  très 
marqué  dans  la  simple  station  verticale,  mais  il  frappe  davantage  si 
ie  malade  vient  à  marcher.  Dans  la  position  assise,  il  est  beau- 
coup moins  sensible. 

Le  malade  n'a  absolument  pas  conscience  de  la  particularité  qu'il 
présente.  Si  on  le  prie  de  se  redresser,  il  ne  peut  y  arriver;  redressé 
artificiellement,  il  conserve  quelque  temps  cette  position;  après 
quoi,  insensiblement,  il  revient  à  son  attitude  primitive. 

La  cirrhose  hypertrophique  biliaire  ne  paraît  pas  devoir  faire 
doute  chez  notre  malade.  La  précocité  de  Tapparation  de  l'ictère  et 
la  rapidité  de  l'évolution  générale  de  la  maladie  sont  cependant  sus- 
ceptibles d'étonner  quelque  peu.  Mais  nous  n*hésitons  pas  à  les  rap- 
porter à  la  marche  toujours  plus  aiguë  que  les  affections  du  foie 
prennent  en  Tunisie  sous  l'influence  du  climat. 
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La  particularité  présentée  dans  ce  cas  par  la  maladie  de  Hanot 
nous  a  paru  intéressante  à  signaler  bien  que  nous  soyions  bien  peu 
fixés  sur  sa  cause.  L'indolence  absolue  rend  peu  probable  Thypo- 
thèse  d'adhérences.  Faut-il  invoquer  une  cause  d^un  ordre  un  peu 
difTérent....  le  foie  hypertrophié  déterminant  par  son  poids  l'incli* 
naison  du  corps  vers  la  droite?  Mais,  chez  notre  malade,  rabaisse* 
ment  de  Tépaule  est  apparu  à  une  époque  où  vraisemblablement 
le  foie  n*était  pas  encore  bien  augmenté  de  volume.  Puis,  dans  la  ver- 
ticale mamelonnaire,  la  matité  n'est  que  de  13  centimètres.  Or,  à 
notre  connaissance,  cette  attitude  spéciale  n'a  pas  été  signalée  dans 
les  cas  de  maladie  de  Hanot  où  la  matité  hépatique  était  de  20  et 
môme  de  25  centimètres.  Puis  l'hypertrophie  splénique  n'est-elle 
pas  susceptible  de  faire  à  l'hypertrophie  hépatique  une  sorte  de 
contrepoids?.... 

Nous  aurons  achevé  l'histoire  de  notre  malade  lorsque  nous 
aurons  dit  que,  pendant  les  quinze  jours  que  nous  l'avons  observé, 
son  état  n'a  paru  influencé  ni  par  le  régime  lacté,  ni  par  le  calorael, 
ni  par  les  alcalins.  Nous  devons  môme  mentionner  l'apparition,  deui 
jours  avant  son  départ,  d'une  petite  quantité  de  liquide  ascitique.  Ce 
malade  a  été  réformé  le  14  mai  1897  et  a  quitté  immédiatement  la 
Tunisie.  Il  ne  tardera  sans  doute  pas  à  être  vu  dans  les  cliniques 
parisiennes  où  nous  l'avons  adressé. 


A    PROPOS    DE 


QUELQUES  CAS  DE  NARGOLEPSIE 

Par  le  Docteur  Lucien  LAMACQ 

{Service  de  la  clinique  de  M.  le  professeur  Pitres.) 


Certes,  les  personnes  en  bonne  santé,  ou  malades,  sujettes  à  des 
somnolences  légères  ne  sont  pas  rares;  mais  il  arrive  parfois  que 
le  besoin  de  sommeil  devient  impérieux,  fréquent,  irrésistible,  c*est 
un  véritable  tourment  dont  Tintensité  en  fait  un  symptôme  prédo- 
minant, le  seul  parfois  dont  se  plaignent  les  malades. 

M.  Gélineau  lui  donne  alors  le  nom  de  narcolep.sie. 

Sommes-nous  donc  en  présence  d'une  atfection  bien  définie? 
S'agit-il  d'un  sommeil  différent  du  sommeil  naturel,  ou  bien  est-il 
seulement  plus  fréquent  et  plus  profond?  Enfin  ne  peut-il  y  avoir 
des  états  morbides  dont  la  ressemblance  avec  la  narcolepsie  puisse 
devenir  une  source  d'erreurs? 

Voilà  bien  des  problèmes;  quelques-uns  sont  encore  impossibles 
à  résoudre.  Il  est  utile  cependant  de  les  examiner  de  près,  car  nous 
pourrons  tirer  de  cette  étude  des  enseignements  importants  pour  le 
pronostic  et  la  thérapeutique.  Avant  d'étudier  les  états  appelés  nar- 
coleptiques,  il  sera  bon  de  jeter  un  coup  d'œil  rapide  sur  les  phé- 
nomènes extérieurs  du  sommeil  normal;  nous  pourrons  ensuite 
comparer  avec  profit  ces  divers  états.  Et  comme  le  sommeil  naturel 
est  en  somme  très  peu  connu  encore  dans  son  essence  intime,  nous 
verrons  que,  dans  certains  cas,  il  peut  être  difficile  d'en  distinguer 
quelques  formes  pathologiques. 

Le  besoin  de  sommeil  ne  saurait  être  défini,  car  il  est  constitué 
par  un  ensemble  de  sensations  plus  ou  moins  vagues.  Quand  ce 
besoin  apparaît,  nous  éprouvons  tout  d'abord  une  diminution  de 
notre  activité  motrice,  une  sorte  de  paresse  physique  ;  puis  la  lour- 
deur des  paupières  se  fait  sentir;  les  yeux  se  ferment  et  tous  les 
organes  sensoriels  participent  bientôt  à  ce  repos  général. 
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Une  détente  de  tout  Torganisme  se  produit  et  seules  les  fonctions 
indispensables  à  la  vie  persistent,  tout  en  diminuant  d'énergie  :1a 
respiration  se  ralentit,  elle  devient  régulière  et  profonde;  le  cœur 
bat  moins  fort  et  moins  vite. 

Les  excitations  faibles  de  la  peau  ou  des  organes  des  sens  peuvent 
amener  des  réactions  motrices  sans  faire  cesser  le  sommeil.  Une 
excitation  forte,  au  contraire,  provoque,  mais  pas  toujours,  le  réveil; 
.certaines  personnes,  au  moins  durant  les  premières  heures  de  leur 
sommeil  nocturne,  sont  plongées,  d*une  façon  habituelle,  dans  un 
état  de  torpeur  extrême. 

On  peut  crier,  les  secouer,  rien  n'y  fait. 

Si  on  soulève  les  mains  d'un  dormeur,  elles  retombent  inertes, 
la  souplesse  musculaire  est  entière,  à  moins  qu'il  ne  se  produise  un 
mouvement  volontaire.  Enfin,  dans  cet  état  physiologique,  les 
pupilles  sont  contractées,  les  yeux  ne  sont  pas  déviés,  ce  que  l'on 
peut  bien  observer  surtout  chez  les  jeunes  enfants  qui  dorment  si 
souvent  les  paupières  à  demi  fermées. 

La  période  nocturne  est  la  plus  habituelle  et  la  plus  favorable  au 
sommeil,  mais  les  boulangers,  par  exemple,  qui  travaillent  toujours 
la  nuit,  dorment  fort  bien  le  jour.  Il  n'en  est  plus  ainsi  quand  le 
travail  nocturne  n*est  pas  habituel  ;  l'heure  du  sommeil  étant  passée, 
une  insomnie  passagère  peut  en  résulter. 

L'apparition  du  sommeil  est  plus  ou  moins  brusque;  les  uns  dor- 
ment dès  qu'ils  sont  étendus  dans  leur  lit,  tandis  que  d'autres  ont 
le  temps  de  s'impatienter  avant  de  pouvoir  goûter  les  douceurs  du 
repos.  Ces  différences  séparent  surtout  le  sommeil  du  maaouvrier 
du  sommeil  de  l'homme  adonné  aux  travaux  intellectuels. 

On  peut  ajouter  la  présence  ou  l'absence  de  rêves.  Le  sommeil 
paraît  être  un  phénomène  surtout  cérébral  :  or  le  cerveau  surmené 
ne  se  repose  jamais  complètement,  certaines  parties  conservent  une 
activité  confuse  d'où  les  rêves  découlent,  le  cerveau  tranquille  des 
campagnards  ignore  souvent  cette  élaboration  inconsciente  des 
images  pendant  le  repos  nocturne. 

La  durée  du  sommeil  physiologique  varie  avec  les  personnes. 
Nous  savons  que  les  enfants  ont  besoin  de  dormir  beaucoup  plus  que 
les  adultes;  les  vieillards,  fréquemment,  dorment  peu  et  chez  eux 
la  somnolence  habituelle  doit  attirer  l'attention  du  médecin.  Mais  tel 
adulte  se  contentera  très  bien  de  cinq  heures  de  sommeil,  tel  autre 
en  exigera  absolument  huit  heures  ou  plus,  sinon  il  ne  pourra  pro- 
duire aucun  bon  travail,  et  il  résistera  beaucoup  moins  à  la  priva- 
tion de  sommeil.  Aussi  je  ne  crois  pas  que  l'on  puisse  prendre 
comme  moyenne  les  résultats  obtenus  par  les  médecins  américains 
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qui  ont  essayé  de  veiller  le  plus  longtemps  possible  et  sont  arrivés 
à  résister  au  sommeil  pendant  trois  fois  vingt-quatre  heures. 

Le  surmenage  physique  peut  produire  un  sommeil  prolongé. 
Félix  Plater  a  vu  un  homme  excédé  de  fatigue  dormir  pendant 
trois  jours  et  trois  nuits  consécutifs.  Salmuth  raconte  l'histoire  d'une 
jeune  fille  qui,  après  deux  jours  entiers  de  danse,  passa  au  lit  sans 
s'éveiller  jusqu'à  quatre  fois  vingt-quatre  heures.  (Dictionnaire  Jac* 
coud.) 

De  même  l'habitude  a  une  grande  importance  et  elle  fixe,  dans 
une  certaine  mesure,  la  dose  nécessaire  de  sommeil.  Un  de  mes 
amis,  grand  dormeur,  avait  absolument  besoin  de  neuf  à  dix  heures 
de  repos  nocturne;  et  à  la  suite  d'une  fête  un  peu  fatigante,  il  dormit 
trente  et  une  heures  sans  se  réveiller.  —  Bien  entendu,  c'était  un 
sujet'  normal,  sans  aucune  tare  organique,  sans  trace  de  neura- 
sthénie, ni  d*hystérie. 

Je  sais  bon  nombre  d'élèves  de  seconde  année  de  médecine  qui, 
n'ayant  aucun  examen  à  subir,  prennent  un  supplément  de  sommeil 
et  arrivent  ainsi,  avec  un  peu  d'entraînement  à  dormir  quatorze  et 
même  seize  heures  par  jour.  Le  cerveau  prend  ainsi  l'habitude  du 
sommeil,  et  pendant  les  quelques  heures  de  veille  que  son  proprié- 
taire paresseux  lui  réserve  il  n'arrive  pas  toujours  à  l'état  normal  : 
son  activité  reste  très  diminuée,  l'homme  est  alors  incapable  d'un 
travail  intellectuel  sérieux,  il  reste  somnolent  et  il  éprouve  une 
céphalée  frontale  toute  spéciale  accompagnée  d'un  léger  vertige, 
impossible  à  décrire,  mais  bien  vite  reconnue  par  ceux  qui  l'éprou- 
vent; s'ils  la  ressentent  au  réveil,  ils  savent  qu'ils  ont  trop  dormi. 

D'autres  fois,  au  contraire,  le  dormeur  ne  ressent  pas  cette  céphalée, 
ou  bien  il  en  méconnaît  la  nature,  il  croit  à  un  besoin  de  sommeil 
alors  que,  en  réalité,  il  a  trop  dormi.  Il  ne  perd  donc  plus  une  occa- 
sion de  satisfaire  ce  besoin  qu'il  a  créé  lui-même  :  ainsi  font  le 
commissionnaire  inoccupé  au  coin  des  rues;  le  cocher  sur  le  siège 
de  sa  voiture,  etc. 

Certains  de  ces  cas  ont  été  décrits,  à  tort  croyons-nous,  sous  le 
nom  de  narcolepsie,  car  celle-ci  implique,  comme  nous  le  verrons, 
la  présence  d'accès  répétés  de  sommeil  de  courte  durée,  dans  l'in- 
tervalle desquels  l'état  de  veille  est  plus  ou  moins  complet.  Voici, 
comme  exemple,  le  résumé  d'une  observation  publiée  par  Dana 
dans  un  mémoire  des  plus  intéressants. 

Un  jeune  homme,  âgé  de  vingt-huit  ans,  a  des  parents  de  santé  normale, 

^    mais  un  frère  plus  jeune  a  eu  des  convulsions  dans  Tenfance.  Il  a  toujours 

dormi  tard  le  matin,  mais  une  fois  réveillé,  il  est  vif,  intelligent  et  travaille 
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très  bien.  Il  n'a  pas  d'hystérie;  son  état  mental  présente  cependant  quel- 
ques particularités  sans  importance. 

II  y  a  huit  ans,  sa  famille  commence  à  s'inquiéter,  on  le  réveille  facil^^- 
ment  le  matin,  mais  il  se  rendort  aussitôt  et  ne  se  lève  pas,  malgré  toutes 
les  prières,  avant  onze  heures  ou  midi. 

Par  périodes,  ce  sommeil  devient  encore  plus  tenace.  Le  jeune  homnjc 
se  couche  à  onze  heures  ou  minuit  et  reste  à  dormir  jusque  dans  l'après- 
midi  ou  la  soirée  du  jour  suivant;  cet  état  continue  pendant  plusieurs  jours, 
puis  il  se  lève  à  Theure  habituelle.  Si,  pendant  cette  période,  on  le  sort  du 
lit,  il  pleurniche  comme  un  enfant,  et  se  couche  n'importe  où  ;  si  on  coq- 
tinue  à  le  tenir  éveillé,  il  flnit  par  devenir  tout  à  fait  dispos.  Ce  jeune 
homme  a  une  légère  dyspepsie,  sans  céphalée,  ni  vertiges.  Les  urines  sont 
normales.  Pas  d*épilepsie  nocturne,  comme  on  a  pu  s'en  assurer. 

Dana  reconnaît  que  Thabitude  a  pu  développer  cet  état.  Elle  n'ex- 
plique pas  cette  périodicité  singulière  que  j'ai  pu  observer  chez  un 
neurasthénique  qui,  de  temps  à  autre,  se  couchant  tout  à  fait  dispos, 
ne  pouvait  se  réveiller  que  dans  l'après-midi  du  lendemain.  J'ai  vu 
chez  beaucoup  de  neurasthéniques  une  dépression  nerveuse  plus 
ou  moins  périodique,  analogue  sans  doute  aux  dépressions  pério- 
diques décrites  par  M.  Lange,  de  Copenhague. 

Nous  venons  de  constater  que  dans  certains  cas,  par  suite  d'une 
mauvaise  habitude,  le  sommeil  peut  avoir  une  durée  exagérée,  et, 
pourle  dire  en  passant,  ce  sommeil  ne  nous  parait  pas  être  du  tout  ce 
stade  de  repos  considéré  comme  nécessaire  à  la  réparation  Irophique 
des  pertes  que  l'activité  diurne  amène  dans  les  cellules  du  cerveau. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'habitude  encore  peut  amener  une  tendance 
invincible  au  sommeil  dans  les  circonstances  suivantes  :  dans  le 
midi  de  la  France,  par  exemple,  il  est  d'usage  courant,  en  été,  de 
faire  la  sieste  après  le  second  déjeuner.  Les  personnes  qui  ont  cette 
coutume  éprouvent  un  impérieux  besoin  de  repos  à  l'heure  dite  et 
n'y  résistent  qu\ivec  la  plus  grande  peine. 

Enfin  le  besoin  de  sommeil  avec  le  sommeil  lui-même  peuvent 
être  créés  de  toutes  pièces  par  des  moyens  médicamenteux.  L'ivresse 
légère  est  suivie  d'un  sommeil  naturel  et  profond.  Le  chloral, 
l'opium,  le  trional,  tous  les  hypnotiques  en  un  mot,  produisent  un 
état  dont  tous  les  caractères  extérieurs  rappellent  de  tous  points 
ceux  du  sommeil  normal. 

Certains  corps,  créés  dans  notre  organisme  malade,  pourront  avoir 
une  action  analogue,  par  suite  de  leur  formation  surabondante,  ou 
bien  à  ceux  de  leur  incomplète  élimination,  peut-être  aussi  par  une 
action  réflexe  pure  sur  les  cellules  cérébrales.  Ce  sont  là  de  sinopies 
hypothèses  dont  nous  ne  nous  occuperons  pas. 
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États  pathologiques,  —  Pour  peu  que  la  santé  ne  soit  pas  tout  à 
fait  normale,  ce  besoin  de  sommeil  peut  devenir  invincible.  Et 
ainsi  y  par  transitions  insensibles,  nous  passons  de  Tétat  normal  à 
Tétat  pathologique. 

Et  tout  d'abord,  nous  trouvons  ici,  avec  une  grande  fréquence, 
Yobésiié  et  la  dyspepsie  souvent  alliées  ensemble.  La  somnolence 
des  obèses  est  trop  connue  pour  que  je  m'en  occupe.  J'attire  plus 
particulièrement  l'attention  sur  celle  des  dyspeptiques,  parce  que, 
dans  certains  cas,  elle  peut  être  d'un  diagnostic  difficile  et  l'on  croit 
alors  avoir  affaire  à  un  cas  de  narcolepsie  essentielle.  J'ai  pu  observer 
un  sommeil  irrésistible  chez  une  jeune  fille  non  hystérique,  nerveuse 
cependant  et  facilement  dépressible,  survenant  dans  l'après-midi  vers 
cinq  ou  six  heures.  L'appétit  était  bien  conservé,  les  digestions 
étaient  normales,  les  selles  paraissaient  régulières;  mais  comme  jo 
trouvai  un  léger  ballonnement  du  ventre,  j'ordonnai  un  laxatif,  et 
tout  rentra  dans  l'état  normal;  cette  jeune  fille,  qui  ne  pouvait  plus 
se  réveiller  le  matin,  se  leva  sans  aucune  difficulté,  la  crise  de  som- 
meil de  la  journée  disparut  aussi.  En  réalité,  les  selles  quoique 
régulières  n'étaient  pas  assez  abondantes.  Il  ne  faut  donc  pas  songer 
uniquement  à  la  dyspepsie  gastrique,  mais  encore  à  la  simple 
paresse  de  Vintestin. 

Une  somnolence  analogue  peut  survenir  dans  Vétat  de  faiblesse 
provoqué  par  Vanëmie,  par  le  travail  cérébral  exagéré,  par  des 
fatigues  physiques.  Alors  on  voit  de  simples  toniques  amener  une 
disparition  rapide  des  phénomènes;  j'ai  observé  plusieurs  faits  de 
ce  genre. 

En  somme,  jusqu'à  présent,  nous  avons  vu  le  sommeil  physiolo- 
gique devenir  plus  ou  moins  long,  profond,  rester  un  phénomène 
unique  ou  se  trouver  associé  à  des  affections  légères.  C'est  la  forme 
que  M.  Gélineau  voulait  séparer,  sous  le  nom  de  somnolence,  delà 
narcolepsie.  En  réalité,  c'est  un  degré  atténué  de  cette  dernière. 

Nous  allons  étudier  maintenant  <ic  un  irrésistible  besoin  de  dormir, 
survenant  d'habitude  subitement,  se  reproduisant  à  des  intervalles 
quelquefois  très  rapprochés,  et  assez  impérieux  d'ordinaire  pour 
que  le  malade  succombe  au  sommeil  presque  fatalement  dès  que 
ce  besoin  se  fait  sentir  »  (G.  Ballet).  C'est  la  narcolepsie  de  M.  Géli- 
neau. 

En  présence  de  ces  cas  il  faut  se  méfier,  car  le  symptôme  aggravé 
indique  souvent  la  présence  d'une  affection  plus  ou  moins  grave, 
déjà  présente,  ou  dont  l'apparition  est  imminente. 

On  sait  comment  les  crises  de  sommeil  firent  découvrir  par  Lan- 
douzy,  par  M.  Ballet,  un  diabète  qui  passait  inaperçu. 
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Bien  des  obèses  ne  sont  pas  somnolents.  Uobésité  à  elle  seule 
n'est  donc  pas  suffisante  pour  expliquer  la  narcolepsie.  Alors  nous 
devons  examiner  avec  soin  les  divers  appareils  :  chez  Tun,  noos 
trouverons  une  énorme  hypertrophie  des  amygdales  rendant  la  res- 
piration très  difficile,  amenant  une  sorte  d'état  asphyxique  l^er 
mais  permanent;  chez  l'autre,  c'est  le  cœur,  dont  l'énergie  insuffi- 
sante assure  mal  la  circulation  du  cerveau  et  ainsi  de  suite. 

Chez  ces  obèses,  ai-je  dit,  si  l'inspection  des  appareils  respiratoire, 
circulatoire  ne  fait  rien  découvrir,  si  même  l'examen  des  urines  ne 
montre  ni  sucre,  ni  albumine,  il  faut  redouter  Tapparition  du  diabète 
ou  d'une  autre  affection  grave.  Je  connais  deux  cas  de  cette  espèce  : 
un  de  nos  distingués  confrères  a  vu  le  docteur  G...,  dont  M.  Albert 
Robin  a  publié  l'observation  si  complète  et  si  intéressante;  c'était 
un  fait  typique  d'accès  de  sommeil,  de  narcolepsie,  d'origine  polv- 
sarcique;  il  n'avait  pas  de  sucre  dans  les  urines;  or  depuis  il  est 
devenu  diabétique  avéré. 

De  même,  un  autre  de  nos  confrères,  obèse  et  présentant  une 
hypertrophie  des  amygdales,  a  vu  dans  la  suite  le  sucre  apparaître 
dans  ses  urines. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  non  plus,  dans  l'étude  des  cas  de  narco- 
lepsie, combien  l'examen  complet  des  urines  est  nécessaire,  même 
en  présence  de  formes  simples  au  premier  abord.  Il  ne  faut  pas 
négliger  non  plus  l'étude  de  la  tonicité  de  ces  urines. 

J'ai  pu  observer,  dans  le  service  de  mon  savant  maître,  M.  le 
professeur  Pitres,  un  cas  de  narcolepsie  très  complexe.  On  com- 
prendra mieux  Thistoire  de  ce  malade  après  la  lecture  des  réflexions 
précédentes  : 

Obs.  II.  —  Ch...,  dgè  de  quarante-cinq  ans,  couvreur,  entre  à  Tbôpital  le 
30  avril  1897  pour  des  crises  de  sommeil  qui  Tempèchent  de  travailler. 

La  mère,  obèse,  avait  un  grand  appétit  mais  ne  dormait  jamais  dans  la 
journée  et  travaillait  tard  tous  les  soirs  sans  difOcuIté.  Le  père,  un  frère 
et  une  sœur  sout  bien  portants,  ni  nerveux,  ni  alcooliques,  ni  obèses. 

Antécédents  personnels.  —  Il  a  eu  plusieurs  chancres  à  Tàge  de  dix-sept  ans. 
Apparition  de  douleurs  rhumatismales  à  vingt  ans  :  atteinte  nouvelle  presque 
tous  les  ans. 

Examiné  ces  temps  derniers  par  M.  Moure,  il  a  été  trouvé  atteint  d'bjper- 
trophie  des  amygdales.  Il  y  avait  aussi  une  petite  gomme  ulcérée  de  le 
partie  antérieure  de  la  voûte  palatine  correspondant  à  une  gomme  ulcérée 
de  la  fosse  nasale  droite.  Enfin  une  infiltration  gommeuse  diffuse  de  la 
région  médiane  du  voile  du  palais,  d*oâ  son  induration  et  son  fonctionne- 
ment insuffisant.  Du  reste  Texamen  de  la  gorge  est  assez  diflRcile,  car 
nous  trouvons  qu*à  la  suite  des  atteintes  de  rhumatisme  les  articalatioos 
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temporo- maxillaires  ont  été  atteintes  et  que  Touverture  complète  de  la 
bouche  est  impossible. 

Il  a  toujours  aimé  le  sommeil;  l'hiver,  c'est-à-dire  au  moment  où  les 
couvreurs  travaillent  le  moins,  il  dormait  facilement  pendant  douze  heures 
consécutives.  Mais  en  été  il  se  levait  facilement  à  cinq  heures  ;  comme  ses 
camarades,  il  faisait  la  sieste  de  midi  à  deux  heures. 

Il  était  très  actif,  montait  vivement  aux  échelles,  travaillait  beaucoup 
parce  qu'il  était  chez  des  étrangers. 

II  y  a  deux  ans,  son  genre  de  vie  change.  La  mère  étant  morte,  il  revient 
chez  son  père  et  alors  son  activité  diminue.  Il  a  conservé  un  appétit  excel- 
lent, qu'il  qualifie  de  vorace,  mais  au  lieu  de  marcher  pour  aller  surveiller 
les  ouvriers,  il  prend  un  petit  attelage  traîné  par  un  âne. 

Alors  le  sommeil  nocturne  change  de  caractère.  Gh...  a  toujours  ronflé, 
cependant  le  sommeil  était  autrefois  continu,  et  le  matin  Ch...  était  bien 
reposé.  Depuis  deux  ans,  il  est  devenu  sujet  à  des  cauchemars  fréquents 
qui  le  réveillent  plusieurs  fois  la  nuit,  mais  qui  sont  oubliés  le  matin.  Le 
récit  des  voisins  de  lit  montre  qu'il  s*agit  de  rêves  professionnels;  Gh...  fait, 
en  effet,  de  temps  en  temps  la  fête. 

Peu  à  peu,  le  sommeil  après  le  repas  devient  irrésistible,  Gh...  peut  à 
peine  finir  de  manger,  et  il  s*endort  sur  sa  chaise  sans  être  troublé  par  les 
conversations  des  convives  ;  il  en  arrive  à  dormir  la  bouclte  pleine,  ses  voi- 
sins sont  obligés  de  le  réveiller. 

La  situation  empire  de  plus  en  plus;  il  dort  même  en  dehors  des  repas. 
Veut-il  mettre  ses  comptes  en  ordre?  Au  bout  d'un  quart  d'heure  sa  plume 
erre  inconsciente  et  trace  des  traits  informes,  il  dort.  —  Veut- il  lire? 
Bientôt  ses  idées  se  troublent,  ses  yeux  se  ferment  malgré  lui,  il  dort. 

Cependant  il  peut  encore  travailler  sur  les  toitures.  Mais  le  .sommeil  vain- 
queur progresse  toujours.  Gh...  essaye  en  vain  de  lui  résister.  Ne  pouvant 
soutenir  la  lutte  assis,  car  il  est  tombé  souvent  de  sa  chaise,  il  la  continue 
debout.  Il  se  met  sur  le  seuil  de  la  maison,  appuyé  contre  le  montant  de 
la  porte,  qu*il  tient  d'une  main.  Les  voisins  qui  passent  le  voyant,  les  yeux 
fermés,  vaciller  sur  ses  jambes,  l'appellent  pour  lui  éviter  une  chute. 

Bien  entendu,  il  ne  conduit  plus  son  petit  attelage,  car  les  secousses 
monotones  sur  le  pavé  ont  vite  fait  de  l'endormir.  Il  ne  peut  plus  suivre 
une  conversation,  il  s'endort  en  bredouillant  la  fln  d'une  phrase. 

Enfin,  il  arrive  à  s'endormir  même  pendant  son  travail  sur  les  toits. 

Placé  souvent  à  une  grande  hauteur  sa  situation  devient  très  dangereuse. 
Cependant,  il  a  le  temps  de  se  mettre  à  l'abri  ;  il  se  réfugie  en  lieu  sûr, 
c'est-à-dire  derrière  une  cheminée,  et  là  il  peut  sans  risque  succomber  à  la 
crise  de  sommeil  qui  dure  de  dix  à  quinze  minutes. 

C*est  alors  qu'il  se  décide  à  entrer  à  l'hôpital. 

L'aspect  du  malade  est  frappant.  La  figure  bouffie,  l'air  endormi,  les 
paupières  tombantes,  lourdes,  le  regard  atone,  Gh...  répond  difficilement 
aux  questions  qu'on  lui  pose.  Très  obèse,  il  a  une  démarche  lente.  Le  nez, 
les  joues,  les  lèvres  présentent  la  même  bouffissure  avec  une  teinte  vio- 
lacée très  marquée,  indice  d'un  état  asphyxique  notable.  Les  mains  aussi 
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sont  tuméflées  et  violacées  et  il  y  a  de  l'œdème  des  membres  inférieurs. 

Toujours,  à  la  visite,  on  trouve  Gh...  dormant  sur  une  chaise.  Le  som- 
meil nocturne  se  termine  à  cinq  heures  du  matin.  Gh...  se  lève,  rMriln*apha 
iommeil;  il  se.  tient  assis  sur  une  chaise  au  pied  de  son  lit  où  il  ne  tarde 
pas  à  s^endorrair.  Il  se  réveille  tout  à  fait  si  on  le  secoue  fortement  et  se 
met  souvent  à  chanter  aussitôt. 

La  nuit,  Gh...  est  obligé  de  se  lever  toutes  les  heures  pour  uriner;  il  ne 
peut  accomplir  cet  acte  qu*en  plusieurs  temps  ;  il  s*endort  d'abord  les 
jambes  pendantes,  assis  au  bord  de  son  lit  ;  puis  il  a  juste  le  temps  de 
prendre  sa  boite  d'allumettes  et  s'endort;  enfln  il  allume  l'allumette  et  ne 
se  réveille  que  lorsqu'elle  lui  brûle  les  doigts.  Veut-il  se  recoucher?  Il  s'en- 
dort debout  près  de  son  lit,  tombe  la  figure  sur  les  draps. 

Il  mange  avec  difficulté  à  cause  de  l'étendue  restreinte  des  mouvements 
de  la  mâchoire,  à  cause  de  Tinduration  du  voile  du  palais  et  parce  qu'il 
peut  à  peine  respirer  par  le  nez  :  il  asphyxie  quand  la  bouche  est  pleine 
d'aliments. 

L'auscultation  du  cœur  dénote  un  souffle  extra-cardiaque  sans  impor- 
tance, mais  les  bruits  sont  sourds,  lointains,  le  cœur  est  probablement 
gras. 

L'examen  des  urines  donne  les  résultats  suivants  : 

Volume,  3  lit.  250. 

Odeur  normale. 

Densité  à  15%  1,008. 

Réaction  légèrement  acide. 

Urée  par  litre,  7  gr.  50. 

Acide  phosphorique  total,  par  litre,  0  gr.  55. 

Na  Cl  —  id.  5  gr.  30. 

Albumine  par  litre,  0  gr.  15. 

Glycose,  0. 

Pigment  biliaire. 

Pas  de  cylindres. 

Je  rappelle  que  l'appétit  est  exagéré  ;  le  malade  le  qualifie  de  vorace.  11 
n'y  a  pas  eu  de  polydipsie,  cependant  la  soif  est  devenue  plus  vi?e  ces 
temps  derniers. 

Aujourd'hui,  10  juin,  Gh...  va  beaucoup  mieux.  Après  avoir  été  soumis 
au  régime  lacté  absolu,  son  poids  est  descendu  de  95  kilos  à  88  en  trois 
semaines.  La  face  est  moins  bouffie,  moins  violacée,  la  physioaomie  est 
plus  éveillée,  l'œil  plus  intelligent.  L'œdème  des  membres  inférieurs  a  dis- 
paru. 

11  s'endort  moins  fréquemment;  ainsi  il  a  pu  écrire  pendant  une  heure 
sans  incident,  mais  il  ne  peut  lire  pendant  un  quart  d'heure.  —  Il  a  encore 
de  cinq  à  six  accès  de  sommeil  par  jour  et  se  déclare  très  satisfait  de  son 
nouvel  état,  bien  qu'il  soit  encore  loin  de  la  guérison.  —  La  respiration,  eu 
effet,  est  encore  très  gênée  ;  Total  du  cœur  ne  s'est  pas  beaucoup  amélioré. 
La  quantité  des  urines  est  de  2  litres  200  par  vingt-quatre  heures,  elles 
contiennent  une  quantité  notable  d'albumine;  de  plus  elles  sont  bien  h/po- 
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toxiques,  puisqu'il  en  faut  120  centimètres  cubes  pour  tuer  1  kilogramme 
de  lapin. 

En  résumé,  chez  ce  malade,  les  causes  du  sommeil  sont  multiples, 
respiration  gônée  chez  un  obèse  à  cœur  gras,  albumine,  avec  sans 
doute  élimination  incomplète  des  produits  toxiques.  Et,  fait  remar- 
quable, Gh...  ne  peut  faire  aucune  différence  entre  ce  sommeil 
diurne  et  celui  qu'il  prend  la  nuit,  pourvu  qu'il  dorme  sur  une 
chaise.  S'il  veut,  le  matin,  continuer  à  dormir  au  lit,  il  a  une  sensa- 
tion d*étouffement,  il  ronfle  très  fort,  il  asphyxie  et  se  réveille  à 
chnque  instant  avec  la  sensation  d'un  fort  mai  de  tète.  Assis,  au  con- 
traire, il  a  un  sommeil  calme  et  des  rêves  tranquilles.  Nous  l'avons 
vu  dormir  ainsi  :  rien  n'indiquait  un  sommeil  anormal,  sinon  la  rou- 
geur congestive  de  la  face. 

Les  emphysémateux  aussi,  dont  l'hématose  se  fait  mal  et  qui  ont 
une  tendance  permanente  à  la  cyanose,  sont  envahis  par  une  somno- 
lence perpétuelle. 

On  sait  que  l'insomnie  est  presque  la  règle  chez  les  grands  neu- 
rasthéniques, elle  peut  devenir  un  symptôme  prépondérant,  tenace, 
accablant.  Les  crises  de  sommeil  sont,  par  contre,  assez  rares  chez 
eux;  leur  apparition  devra  nous  être  un  avertissement.  Ne  mettons 
pas  trop  facilement  le  sommeil  observé  sur  le  compte  de  la  faiblesse 
nerveuse^  car  nous  pourrions  faire  une  grosse  erreur  de  diagnostic. 
L'observation  publiée  par  M.  A.  Robin  est  des  plus  instructives  à 
cet  égard  :  un  malade  présente  des  symptômes  de  neurasthénie  tels 
que  céphalée,  abattement  physique,  insomniey  etc.  A  la  suite  d'un 
voyage  de  trois  mois  en  Italie,  persistance  de  cet  état  avec  crises 
aiguës;  mais  l'insomnie  est  remplacée  par  de  brusques  attaques  de 
sommeil.  Chaque  crise  neurasthénique  s'accompagnait  d'oiigurie  et 
de  dysurie  avec  émission  d'urine  pâle  et  trouble,  contenant  de  l'al- 
bumine et  78,5  d'acide  phosphorique  par  vingt-quatre  heures.  La 
guérison  est  amenée  par  le  traitement  de  cette  albuminurie  phos- 
phaturique. 

Mais  on  ne  réussit  pas  toujours  aussi  bien,  et  il  est  des  cas  de 
sommeil  morbide  où  la  santé  s*afraiblit  de  plus  en  plus,  non  par  le 
fait  du  sommeil  lui-même,  bien  entendu,  mais  parce  que  la  maladie 
dont  il  est  un  symptôme  s'aggrave  elle-même.  Et,  pendant  cette 
période  de  gravité  croissante,  le  sommeil  morbide  garde-t-il  ses 
caractères  qui,  jusqu'à  présent,  l'ont  identifié  au  sommeil  normal? 
Oui,  certainement,  mais  il  devient  de  plus  en  plus  profond,  continu, 
et  il  peut  prendre  tous  les  caractères  du  coma.  Donc  entre  le  som- 
meil physiologique  et  le  coma  nous  trouvons  toute  une  série  de  formes 
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de  transition  ;  quelques-unes  ont  ôté  décrites  sous  le  nom  de  narco- 
lepsie,  et  nous  verrons  que  ce  sont  parfois  des  formes  atténuées  de 
coma. 

Au  premier  abord,  cette  confusion  parait  impossible.  En  réalité, 
elle  est  souvent  très  facile,  je  dirai  même  plus,  dans  quelques  cas  on 
ne  saurait  l'éviter.  Si  nous  cherchons,  en  effet,  les  caractères  attri- 
bués au  coma,  nous  verrons  combien  peu  ils  sont  précis.  D*an  autre 
côté,  nous  ne  savons  pas  exactement,  je  le  répète,  ce  qu*est  le  som- 
meil physiologique  ;  nous  n'en  connaissons,  comme  pour  le  coma, 
que  les  signes  extérieurs;  or  ils  ne  peuvent  donc  pas  toujours  donner 
la  certitude. 

Nous  allons  en  juger.  Je  ne  reviens  pas  sur  les  signes  du  sommeil 
que  j'ai  donnés  plus  haut;  voici  ceux  que  Ton  attribue  au  coma, 
d'après  M.  Bertin  (Diction,  EncycL). 

Chez  les  Grecs,  le  terme  Kuifix  signifiait,  dès  le  principe,  le  som- 
meil de  l'ivresse,  et  par  extension,  un  sommeil  lourd,  profond,  con- 
tinuel. 

€  Le  coma,  c'est  toujours  un  sommeil,  c*est-à*dire  Tabolition  col- 
lective de  l'intelligence,  du  sentiment  et  des  mouvements  volon- 
taires, mais  c'est  toujours  un  sommeil  morbide,  c'est-à-dire  lourd, 
profond  et  surtout  continuel.  ^ 

Dans  le  coma,  pas  plus  que  dans  le  sommeil  normal,  l'activité 
n'est  totalement  abolie;  les  malades  marmottent  souvent,  paraissent 
voir,  entendre  des  personnages  imaginaires.  Si  le  coma  n'est  pas 
très  profond,  les  excitations  extérieures  provoquent  le  réveil  et  la 
torpeur  reparaît  souvent  dès  que  ces  excitations  cessent. 

Il  n'y  a  donc  là,  entre  le  sommeil  et  le  coma,  que  des  degrés  diffé 
rents;  en  général,  cependant,  la  distinction  n'offrirait  aucune  diffi- 
culté, d'après  M.  Bertin,  car  ce  dernier  a  toijyours  des  causes  mor- 
bides. Mais  cette  distinction  perdra  évidemment  de  sa  netteté  si  Ton 
veut  bien  se  rappeler,  comme  nous  l'avons  vu,  que  le  sommeil,  sans 
changer  de  nature,  peut  devenir  très  profond  et  continu  et  avoir 
pour  cause  un  état  pathologique  plus  ou  moins  grave.  Aux  exemples 
déjà  cités  je  joins  ce  fait  caractéristique  :  Rade  recommande  de  ne 
pas  confondre  avec  le  coma  ce  sommeil  qui  survient  dans  la  conva- 
lescence des  maladies  aiguës  graves  et  qui  est  quelquefois  assez 
profond  pour  simuler  un  état  pathologique.  On  ne  tire  que  difficile- 
ment ces  malades  de  leur  somnolence  qui  dure  quelquefois  jusqu'à 
deux  ou  trois  jours  et  Ton  peut  craindre  une  issue  fatale.  Ce  som- 
meil aurait  toutes  les  apparences  extérieures  du  coma  et  Racle 
s'évertue  en  vain  à  trouver  des  caractères  distinctifs  (Bertin).  Je  le 
répète,  la  distinction  est  d'autant  plus  difficile  que  le  coma  peut 
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avoir  divers  degrés  d'intensité  et  que  lé  visage  peut  être  calme, 
reposé,  comme  dans  le  sommeil  ordinaire. 

Il  faut,  en  résumé,  le  reconnaître,  le  coma  ne  se  distingue  du  som- 
meil que  par  sa  proportion  et  sa  morbidité  (Bertin).  Or  nous  avons 
vu  que  la  notion  de  morbidité  ne  constitue  pas  un  caractère  dis- 
tinctif.  Dans  le  coma  aussi,  des  mouvements  spontanés  peuvent  sur- 
venir de  temps  à  autre,  en  rapport  avec  quelque  rêve.  Enfin,  nous 
pouvons,  dans  les  formes  atténuées,  obtenir  des  réponses  du  malade. 

Ainsi  l'ivresse  légère  produit  le  sommeil;  une  dose  trop  grande 
d'alcool  provoque  le  coma.  On  constate  les  mêmes  effets  pour  le 
chloral  et  d'autres  hypnotiques  suivant  les  doses  ingérées.  Dans  ces 
cas,  le  passage  est  insensible  du  sommeil  au  coma. 

Dans  sa  récente  thèse  (Paris,  1896),  M.  Léopold  Lévi  dit  :  c  La 
somnolence  est  fréquente  aux  cours  des  affections  du  foie.  Elle  se 
rencontre  parfois  au  début  des  états  graves,  et  se  transforme  en 
coma.  9 

Murchison  signale  la  tendance  à  Tassoupissement  dans  la  période 
avancée  de  la  cirrhose.  M.  Lévi  dit  bien  que  la  somnolence  se 
transforme  en  coma,  mais  cette  transformation,  comment  se  fait-elle? 
Pour  nous  il  s'agit  toujours  de  coma,  très  léger  d'abord,  profond  plus 
tard,  dans  la  période  terminale. 

Je  n'insiste  pas,  car  il  s'agit  d'une  question  de  mots.  Le  coma  est- 
il  un  sommeil?  L'avenir  nous  le  dira  peut-être.  Mais,  en  attendant, 
nous  devons  constater  que  certaines  observations  de  narcolepsie  se 
rapportent  à  un  véritable  coma. 

Jusqu'à  présent,  nous  n'avons  pas  rencontré  la  narcolepsie  névrose 
de  M.  Gélineau.  Toujours  nous  avons  une  narcolepsie  symptoma- 
tique.  Â  dire  vrai,  les  causes  des  somnolences  peuvent  être  quelque- 
fois bien  difficiles  à  trouver.  Voici,  par  exemple,  un  malade  de 
M.  Lichtwitz,  âgé  de  quarante- trois  ans;  il  se  plaint  d'un  écoule- 
ment nasal  et  de  somnolence  perpétuelle  durant  depuis  douze  ans. 
L*état  d'apathie  est  tel  qu'il  s'endort  pendant  l'interrogatoire.  Il 
existe  une  céphalée  violente,  persistante,  occupant  surtout  le  sommet 
de  la  tète.  Le  poids  est  tombé  de  72  kilos  à  60.  Le  pouls  est  de  28  à 
32  par  seconde.  Idées  de  suicide. 

M.  Lichtwitz  découvre  un  empyème  ayant  envahi  tous  les  sinus. 
Les  lavages  amènent  une  grande  amélioration;  en  novembre  1892, 
le  malade  ne  s'endori  plus,  il  augmente  de  poids  (68  kil.).  Dès  qu'il 
néglige  son  affection,  la  céphalée,  les  somnolences  reparaissent 
bientôt. 

M.  Lichtwitz  a  observé  trois  cas  semblables. 

On  voit  combien  l'examen  d'un  malade  somnolent  doit  être  corn- 
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plet,  minutieux,  avant  qu'il  puisse  être  déclaré  atteint  de  narco- 
lepsie  essentielle.  Et  même  après  un  examen  soigneux  est-on  jamais 
sûr  de  n'avoir  rien  oublié,  de  n'avoir  méconnu  aucun  trouble  mor- 
bide? 

Si  nous  revoyons  les  cas  où  la  narcolepsie  a  été  signalée  par  les 
auteurs,  nous  trouvons,  en  effet,  les  états  pathologiques  suivants  : 
obésité,  gravelle,  dyspepsie  gastrique  ou  intestinale,  affections  car- 
diaques, phosphaturie  (A.  Robin),  maladies  du  foie,  diabète,  albumi- 
nurie, paralysie  générale,  tumeurs  cérébrales,  empyème  des  sinus, 
coliques  hépatiques  (L.  Lévi),  etc. 

Quelques-unes  de  ces  causes  peuvent  être  difficiles  à  découvrir. 
L'empyème  des  sinus,  par  exemple,  peut  passer  longtemps  ina-* 
perçu;  une  tumeur  cérébrale  ne  se  révèle  parfois  qu'après  uni 
longue  période  où  elle  est  demeurée  latente.  Tous  ces  faits  doivent 
donc  augmenter  notre  réserve.  Enfin,  les  faits  de  narcolepsie  essen- 
tielle cités  par  M.  Samain,  par  M"''  Lesly  sont  loin  d'être  à  l'abii  de 
la  critique;  la  plupart  même  sont,  de  toute  évidence,  des  faits  de 
narcolepsie  dont  Torigine  paraît  facile  à  déterminer.  La  critique  de 
ces  observations  nous  mènerait  trop  loin  et  serait  peu  intéressante; 
elles  sont  d'ailleurs  souvent  assez  incomplètes.  M.  Châtain,  par 
exemple,  publie  comme  observation  de  narcolepsie  idiopathique 
rhistoire  d'un  militaire  dont  le^  réflexes  étaient  abolis  pendant  les 
accès  de  narcolepsie;  rien  ne  pouvait  le  réveiller,  ni  les  pincements, 
les  piqûres,  ni  la  solution  ammoniacale  placée  sous  le  nez.  U  n'y  a 
pas  de  troubles  de  sensibilité  au  réveil,  mais  l'état  des  membres, 
des  globes  oculaires  pendant  le  sommeil  n'est  pas  donné.  Pas  de 
champ  visuel,  pas  d'analyse  d'urines,  etc. 

Peut-être  serons-nous  plus  heureux  en  cherchant  dans  les  affec- 
tions du  système  nerveux?  Pas  davantage. 

Nothnagel  cite  bien  une  dame  épileptique  ayant  d'habitude  un 
sommeil  court  et  léger  et  qui,  à  certains  moments,  était  prise  d'un 
sommeil  très  profond  et  prolongé  ;  elle  se  réveillait  tout  à  fut  bien, 
mais  était  sûre  d'avoir  une  attaque  dans  la  journée  (Grasset).  J'ai  va 
moi' même  certains  migraineux  avoir  un  sommeil  de  plomb,  awaU 
leur  crise  de  migraine  ;  ils  reconnaissaient  très  bien  ce  sommeil  et 
savaient  ce  qu'il  présageait. 

Ce  n'est  pas  là  la  narcolepsie  telle  que  nous  l'avons  vue  jusqu'à 
présent;  c'est  encore  un  sommeil  symptomatique,  mais  accidentel.  D 
en  est  de  même  de  la  somnolence  que  l'on  observe  parfois  chez  les 
paralytiques  généraux,  et  M.  Féréa  pu,  chez  un  tabétique,  prédire 
l'atteinte  de  périencéphalite  que  lui  annonçaient  les  crises  de  som- 
meil du  patient. 
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Y  a-t-il  une  narcolepsie  hystérique,  une  narcolepsie  épileptique  ? 
Je  n'en  connais  pas  un  seul  cas. 

Narcolepsie  épileptique.  —  Il  est  bien  difficile  d'admettre  comme 
probants  les  faits  de  ce  genre  publiés  jusqu'ici.  M.  Féré  les  men- 
tionne, dit  les  avoir  observés  :  je  regrette  que  Téminent  neurolo- 
giste  ne  les  ait  pas  fait  connaître.  La  lecture  des  observations  que 
j'ai  pu  trouver  dans  les  divers  mémoires  et  recueils  montre  qu'il 
s'agit  en  réalité  d'accès  frustes  d'épilepsie. 

Il  est  bien  vrai  que  dans  la  crise  complète  d'épilepsie,  le  sommeil, 

plus  ou  moins  stertoreuz,  suit  les  périodes  tonique  et  clinique,  et 

termine  la  scène.  Mais  il  y  a  des  cas,  exceptionnels  à  vrai  dire,  où  le 

sommeil  précède  la  période  convulsive.  Dans  d'autres  cas,  plus 

tares  encore,  le  sommeil  peut  à  lui  seul  constituer  tout  l'accès. 

Cela  veut-il  dire  que  ce  sont  des  accès  de  narcolepsie?  Non  certes. 
L'accès  fruste  épileptique,  sous  cette  forme  anormale,  peut  encore 
être  reconnu  pai'  l'observateur  averti;  il  s'aperçoit  bien  vite  qu'il 
n'est  pas  en  présence  d'un  sommeil  ordinaire.  Le  malade,  le  plus 
souvent,  n'est  pas  réveillé  par  des  excitations  même  fortes  (piqûres, 
pincements).  Ses  yeux,  si  on  soulève  les  paupières,  apparaissent 
convulsés  en  dedans.  Enfin,  quand  le  retour  à  l'état  normal  s'effectue, 
il  y  a  amnésie  complète^  d'habitude. 

Ainsi  devons-nous  rejeter  complètement  les  observations  toujours 
citées  de  Rousseau  :  dans  l'un  des  cas,  les  paupières  sont  agitées 
par  des  mouvements  spasmodiques,  les  globes  oculaires  sont  con- 
vulsés en- haut,  les  excréments  s'écoulent  involontairement.  A  n'en 
pas  douter,  nous  sommes  en  présence  d'un  cas  d'épilepsie.  A  ces 
accès  succède  un  demi-assoupissement;  le  malade  reste  toujours 
dans  la  résolution;  quand  on  lui  parle,  il  s'éveille  et  répond.  Si  on 
excite  fortement  son  attention,  il  ouvre  largement  les  yeux,  les  globes 
oculaires  oscillent  rapidement^  puis  ils  se  portent  en  haut  et  s'inimO' 
hilisent. 

Les  accès  le  surprennent  avec  une  telle  brusquerie  qu'il  lui  est 
arrivé  de  tomber  de  sa  chaise  et  de  se  coutusionner  assez  fortement 
la  face.  Enfin  il  devient  complètement  gâteux. 

De  même  pour  la  deuxième  observation.  Après  une  série  de 
quatre  crises  d'épilepsie,  le  malade  tombe  subitement  dans  un  pro- 
fond sommeil  ;  résolution  générale,  insensibilité  absolue,  yeux  fixes 
et  portés  en  haut,  les  excrétions  s'écoulent  involontairement...  Le 
malade  a  l'air  profondément  égaré;  on  l'appelle,  il  se  lève  et  va 
faire  ses  besoins  au  milieu  de  la  salle...  A  la  fin  du  mois,  il  est  rentré 
dans  son  état  normal,  mais  il  n'a  aucun  souvenir  de  ce  qui  s'est 
passé.  Ce  n'est  pas  là  du  sommeil,  donc  pas  de  la  narcolepsie. 
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Je  [n'hésite  pas  à  dire  que  toutes  les  observations  de  narcolepsie 
épileptique  publiées  ne  sont  pas  plus  probantes  que  celles  de  Rous- 
seau. Ainsi  Jacohy  parle  d*un  jeune  homoie  qui,  se  promenant  avec 
un  ami,  tourne  subitement  en  cercle,  puis  part  en  courant  à  toute 
vitesse  ;  au  bout  de  cinq  cents  pieds  il  tombe  et  on  le  trouve  endormi. 
Il  est  bien  difficile  de  voir  là  un  cas  de  sommeil,  c'est  une  épilepsie 
procussive.  C'est  du  reste  Topinion  de  Jacoby,  mais  pourquoi  veut-il 
en  faire  une  narcolepsie?  On  ne  pouvait,  en  effet,  par  aucun  mofen, 
faire  cesser  cet  état,  et  au  réveil  il  y  avait  amnésie  complète. 

Je  n'insiste  pas,  ce  serait  toujours  la  môme  répétition  et  il  me 
faudrait  en  dire  autant  des  observations  de  Dana,  Dehio,  etc. 

Narcolepsie  hystérique,  —  Elle  n'existe  pas  davantage,  du  moins 
si  nous  voulons  rester  fidèle  à  la  définition,  car  il  s'agit  simplement 
de  sommeil  hystérique.  M.  Parmentier  a  proposé  de  l'appeler pseiuio- 
narcolepsie  hystérique^  encore  un  mot  nouveau  et  dont  l'utilité  n'est 
pas  grande,  l'expression  de  c  crises  de  sommeil  hystérique  i  me 
paraissant  absolument  claire. 

Nous  sommes  loin  du  sommeil  physiologique  et  la  confusion  n'est 
pas  possible.  On  remarque  aisément  le  petit  frémissement  si  connu 
des  paupières,  qui  ne  sont  jamais  complètement  closes  ;  les  yQux  sont 
plus  ou  moins  convulsés;  la  facilité  de  production  des  contractures 
est  remarquable;  ou  bien  on  produit  Tattitude  cataleptique  des 
membres;  il  y  a  des  zones  hystérogènes,  des  troubles  sensiti&,  etc. 

Je  ne  discuterai  pas  les  observations  publiées  sous  le  nom  de 
narcolepsie  hystérique.  Ce  que  j'en  ai  dit  suffira  à  les  classer  hors 
du  cadre  de  la  narcolepsie. 


* 

4»  m 


Si  maintenant  nous  jetons  un  coup  d*œil  rapide  sur  les  faits 
étudiés,  nous  voyons  que  la  narcolepsie  est  un  symptôme  et  non  pas 
une  afTection. 

Il  n'existe  pas  d'observation  nette,  indiscutable  de  la  narcolepsie 
essentielle  de  M.  Gélineau,  encore  admise  cependant  par  M.  Samain. 
par  M"«  Lesly. 

La  narcolepsie  est  un  symptôme  de  formes,  d'intensités  très 
variables.  M.  Gélineau  lui-même  a  décrit  sous  ce  nom  des  types  qui 
ne  concordent  pas  absolument  avec  la  définition  qu'il  a  donnée.  Ce 
n'est  plus  seulement  le  sommeil  à  début  brusque,  à  durée  minime, 
c'est  encore  la  somnolence  continuelle  et  tous  les  états  intermédiaires. 

Le  début  subit  n'existe  pas.  Le  malade  a  toujours  le  temps  de  se 
mettre  à  l'abri.  Le  terme  de  narcolepsie  a  donc  le  tort  de  rappeler 
l'invasion  brutale  de  la  crise  d'épilepsie. 
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Il  n'y  a  pas  de  narcolepsie  hystérique  ni  épileptique.  Ce  sont  des 
états  bien  distincts  qui  ne  se  rapprochent  en  rien  du  sommeil  nor- 
mal. 

Jusqu'à  plus  ample  informé,  on  ne  doit  désigner  sous  le  nom  de 
narcolepsie  qu'un  état  de  somnolence  traversé  par  des  atteintes  plus 
ou  moins  féquentes  de  sommeil  profond. 

La  narcolepsie  est  toujours  symptomatique  d'une  affection  locale 
ou  générale. 

On  peut  en  distinguer  un  grand  nombre  de  formes  dont  l'aspect 
extérieur  varie  du  sommeil  normal  au  coma. 

Aussi  le  pronostic  de  raffection  accompagnée  de  narcolepsie  est-il 
quelquefois  très  sombre.  Dans  tous  les  cas,  c'est  un  phénomène  qui 
mérite  d'attirer  l'attention  du  clinicien. 

Il  n'y  a  pas  de  traitement  direct.  Les  excitants  ne  donneront  qu& 
de  mauvais  résultats  et  seule  l'affection  causale  doit  être  traitée. 
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REVUE   GÉNÉRALE 


Polynévrite  paludéenne 

Par    le    D'    Jules    REGNAULT 

Médecin  de  2*  classe  de  la  Marine. 


Aujourd'hui  on  divise  avec  raison  les  accidents  nerveux  du  palu- 
disme  en  trois  catégories  : 

l*"  Accidents  fonctionnels  (accidents  transitoires,  hystérie  toxique 
d'origine  paludéenne)  ; 

2»  Accidents  organiques  à  lésions  centrales  (troubles  cérébraux  et 
spinaux); 

3^  Accidents  organiques  alésions  périphériques  (polynévrites  palu- 
déennes). 

Dans  ce  court  aperçu,  nous  n'aurons  en  vue  que  l'étude  de  ces 
polynévrites. 

Historique. 

Depuis  les  premiers  travaux  de  Dumenil,  de  Rouen  (1864-66),  on 
a  vu  chaque  jour  s'élargir  le  domaine  des  polynévrites.  Les  travaux 
de  Charcot  et  Gombault  (1873),  d'Eichorst  (1876),  d'Eisenlohr  (1879), 
de  Leyden  (1879-80)  et  enfin  les  études  de  Gombault  sur  les  névrites 
segmentaires  périaxiles  ont  commencé  à  jeter  une  grande  lumière 
sur  la  pathogénie  et  l'anatomie  pathologiques  des  polynévrites.  Peu 
à  peu  l'étiologie  a  été  élucidée  :  il  s'agit  d'intoxications  chimiques 
(saturnisme,  hydrargirisme,  alcoolisme,  lathyrisme,  etc)  ou  micro- 
biennes (diphtérie,  tuberculose,  etc.);  mais  jusqu'à  ce  jour  on  n'a  pas 
insisté  d'une  façon  spéciale  sur  les  polynévrites  d'origine  palu- 
déenne. Les  cas  de  cette  affection  signalés  jusqu'ici  dans  la  littéra- 
ture médicale  pourraient  facilement  se  compter. 

Dès  1869,  Rey  signalait  Tassociation  d'un  cas  de  maladie  de 
Raynaud  avec  le  paludisme^;  en  1870,  Marroin'  signalait  un  cas 

1.  Rey,  Archives  de  médecine  navale,  1869,  p.  241. 

2.  MarroÎD,  Archives  de  médecine  navale,  1870. 
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analogue  à  celui  de  Rey;  mais  alors  les  rapports  existaDt  entre  la 
maladie  de  Raynaud  et  les  névrites  étaient  encore  peu  connus. 

En  1880,  Mourson  rapporte  un  cas  de  maladie  de  Raynaud  qu*il 
rattache  au  paludisme;  il  rapproche  de  ce  cas  différents  troubles 
qu'il  a  observés  dans  le  domaine  des  nerfs  moteurs  (parésies,  trem* 
blements),  des  nerfs  sensitifs  (anesthésie,  hyperesthésie),  des  nerfs 
trophiques  (atrophie  musculaire,  herpès,  urticaire,  pemphigus); 
ces  troubles  se  seraient  produits  sous  l'influence  du  paludisme'. 

La  même  année,  M.  Landouzy  ^  citait  dans  sa  thèse  d*agrégatioo 
le  paludisme  comme  cause  d'accidents  paralytiques. 

En  1886,  M.  Bérillon  revient  sur  la  gangrène  des  extrémités  d'ori- 
gine palustre  ^ 

Vers  la  môri^e  époque,  M.  Grasset  se  contente  de  citer  en  note, 
dans  son  Traité  des  maladies  du  système  nerveux,  une  observation 
de  MM.  Pitres  et  Vaillard,  dans  laquelle  on  voit  un  malade,  au 
cours  d'une  leucocythémie,  suite  de  paludisme,  frappé  de  névrite 
des  mentonniers^ 

En  1887,  Singer  fait  une  communication  à  la  Société  de  médecine 
de  Prague,  au  sujet  d'un  cas  de  polynévrite  paludéenne  '. 

Malgré  la  publication  de  ces  différents  cas,  TafTection  reste  peu 
connue.  C'est  à  peine  si,  dans  son  excellente  thèse  si  complète  par 
ailleurs,  Mme  Dejerine-Klumpke  cite  le  paludisme  comme  suscep- 
tible de  déterminer  des  polynévrites^. 

M.  Babinski  n'insiste  pas  davantage  dans  l'article  qu'il  a  rédigé 
sur  les  polynévrites  pour  le  traité  de  médecine  de  MM.  Cbarcot  et 
Bouchard. 

Les  auteurs  qui  ont  écrit  des  traités  spéciaux  soit  sur  les  maladies 
des  pays  chauds,  soit  sur  le  paludisme,  sont  aussi  réservés  à  ce 
6ujet. 

M.  Corre  ne  parle  des  rapports  du  paludisme  avec  le  béribéri,  qoi 
est  actuellement  considéré  comme  une  polynévrite  d'origine  à  peu 
près  inconnue,  que  pour  combattre  l'opinion  d'après  laquelle  celte 
maladie  serait  un  accident  palustre.  Cependant  il  reconnaît  que  <  les 


1.  Mourson,  Archives  de  médecine  navale,  1880,  p.  432. 

S.  L.  Landouzy,  Des  paralysies  dans  les  maladies  aiguës.  Thèse  agrég.,  Psns, 

1880,  p.  159. 

3.  Berrillon,    Maladie   de    Raynaud   d*origine   palustre    (Semaine   médicale, 
1886,  p.  342). 

4.  Grasset,  Maladies  du  système  nerveux,  3*  édit.,  p.  604,  noie. 

5.  Singer,  Affections  du  système  nerveux  après  la  malaria.  Soc.  méd.,  Prague 

1881.  —  Analyse  dans  Semaine  médicale,  1887^  p.  238. 

6.  Dejerine-Klumpke,  Des  polynévrites  en  général  et  des  atrophies  et  paralysies 
saturnines  en  particulier.  Thèse,  Paris,  1889. 
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fièvres  paludéennes,  en  déterminant  Tétat  cachectique,  prédisposent 
au  béribéri^  ». 

M.  Laveran  ne  parle  pas  de  polynévrite  paludéenne. 

MM.  Kelsch  et  Kiener  ne  rapportent  pas  de  cas  de  paralysie  perma- 
nente d'origine  palustre;  ils  signalent  seulement  dans  le  paludisme 
chronique  quelques  troubles  de  la  sensibilité  (névralgies),  et  ils 
ajoutent  : 

c  La  faiblesse  et  une  légère  incoordination  des  mouvements, 
manifestations  probables  de  lésions  spinales,  comme  les  troubles  de 
la  sensibilité,  sont  les  seuls  symptômes  que  nous  avons  relevés  dans 
la  sphère  de  la  motricité. 

€  Notre  collection  d'observations  ne  contient  aucun  cas  de  paralysie 
palustre,  persistante  ou  transitoire;  les  exemples  en  sont  d'ailleurs 
rares  dans  la  littérature  médicale  et  le  deviendront  peut-être  davan- 
tage, au  fur  et  à  mesure  que  nos  connaissances  en  pathologie  ner- 
veuse acquerront  plus  de  précision.  '  » 

Vers  la  même  époque  (1889),  Boinet  et  Salebert  publiaient,  dans 
la  Revue  de  médecine,  diverses  observations  de  troubles  moteurs 
dans  rimpaludisme.  Ils  attribuent  les  troubles  observés  à  des  lésions 
centrales.  Ils  ajoutent  toutefois  qu*on  rencontre  des  atrophies  d'ori- 
gine périphérique,  limitées  à  la  zone  d'innervation  d'un  nerf;  d'après 
eux,  il  y  aurait  alors  hyperesthésie  musculaire  et  cutanée,  jamais 
d'anesthésie. 

Cependant,  dans  quelques-unes  des  observations,  où  les  troubles 
moteurs  sont  attribués  par  ces  auteurs  à  des  lésions  centrales,  il 
s'agit  évidemment  de  polynévrites  (obs.  I,II,  IV  et  obs.  de  Gibney)'. 

En  1890,  Macnamara  fait  paraître  l'observation  d'un  malade 
atteint  de  névrite  malarique  et  de  neuro-rétinite  de  même  ori- 
gine *. 

En  1892,  M.  Combemale  publie  l'observation  d'un  malade  atteint 
de  névrite  des  quatre  membres,  après  avoir  été  fortement  impaludé 
pendant  dix  ans*. 

En  1895,  M.  le  médecin- major  Gatrin  ^  présenta  à  la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux,  un  malade  atteint  de  polynévrite  paludéenne. 

1.  Corre,  Traité  clinique  des  maladies  des  pays  chauds,  Paris,  1887,  p.  169. 

S.  Kelsch  et  Kiener,  Les  maladies  des  pays  chauds,  Paris,  1889,  p.  581. 

3.  Boinet  et  Salebert,  Des  troubles  moteurs  dans  Vimpaludisnie  {Revue  de  mé- 
decine, 1889,  p.  933). 

A.  Macnamara,  Névrite  malarique  et  neuro-rétinite  {British  médical  Journal), 
1890,  p.  540. 

5.  Combemale,  Contribution  clinique  à  Pétude  de  la  névrite  paludéenne  {Progrès 
médical,  16  juillet  1892). 

6.  CatrîD,  Bull,  et  mém,  de  la  Soc.  méd,  des  hôpitaux,  1895. 
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Cette  affection  était  alors  si  pea  à  la  mode  et  semblait  si  rare,  que 
M.  Marie  chercha  autre  chose  et,  se  basant  sur  une  vive  hypere»* 
thésie  de  la  face  plantaire  et  de  la  face  dorsale  du  pied,  porta  le  dia- 
gnostic d*hystérie.  Quelques  mois  plus  tard,  la  lésion  avait  évolué  et 
le  malade  présentait  des  troubles  trophiques  tels  que  le  diagnostic 
de  M.  Catrin  s'imposait. 

Le  20  janvier  1896,  nous  présentions  nous-mêmes  à  la  Société 
d'anatomie  et  de  physiologie  de  Bordeaux  un  malade  qui  avait  été 
frappé,  à  la  suite  d*accè&  palustres  répétés,  d'amblyopie  double  et 
de  paraplégie.  L'amblyopie  était  apparue  en  l'espace  d'une  nuit  et 
avait  disparu  progressivement  après  sept  mois  de  durée.  La  paraplé- 
gie (paralysie  des  extenseurs  des  orteils  et  des  péroniers)  était  accom- 
pagnée de  troubles  sensitife  et  de  troubles  trophiques  (amyotropbie, 
œdème  périmalléolaire).  Ce  malade  avait  été  considéré  à  Toulouse 
comme  un  cas  typique  de  béribéri. 

Guidé  par  M.  le  professeur  de  pathologie  exotique  LeDantec,qu 
avait  déjà  observé  un  cas  semblable  (cas  qu'il  compte  publier  lui- 
même  prochainement),  nous  émîmes  l'idée  que  ce  prétendu  béribéri 
n'était  qu'une  polynévrite  paludéenne.  On  nous  objecta  alors  l'ei- 
tréme  rareté  de  cette  dernière  effection  et  on  s'efforça,  mais  en  vain, 
de  trouver  chez  notre  malade  des  traces  d'alcoolisme  permettant 
d'expliquer  ses  troubles  névritiques^ 

Trois  autres  observations  de  polynévrite  paludéenne  ont  été 
publiées  vers  la  un  de  1896  par  MM.  Jourdan  \  Metin^  et  Aba- 

tucci  *. 

£n  mars  1897,  M.  Paul  Remlinger  donne  en  résumé  l'observatioQ 
prise  au  Val-de-Grâce,  d'un  malade  qui,  à  la  suite  de  fièvres 
palustres  contractées  à  Madagascar,  fut  atteint,  pendant  la  convales- 
cence d'un  accès  pernicieux,  de  névrite  bilatérale  du  cubital  *. 

En  1896,  M.  le  professeur  Suard,  médecin  de  la  marine,  a  pu 
recueillir  chez  des  paludéens  provenant  de  Madagascar  plusieurs 
observations  de  polynévrites  qu'il  a  bien  voulu  nous  communiquer 
et  que  nous  résumerons  plus  loin» 

Enfin,  depuis  quelques  mois,  nous  avons  pu  observer,  à  Toulon, 

1.  Regnault,  Béribéri  ou  polynévrite  paludéenne  {Journal  de  médecine  de  Bor- 
deaux), 16  février  1896. 

2.  Jourdan,  Polynévrite  périphérique  d'origine  palustre  {Archives  de  médecine 
militaire.  1896. 

3.  Metin,  Un  cas  de  polynévrite  d'origine  palustre  {Archives  de  médecine  natatejr 

octobre  1896. 

4.  Abalucci,  Archives  de  médecine  navale^  décembre  1896. 

5.  Paul  Remlinger,  Les  déterminations  du  paludisme  sur  le  système  nerveiu 
(Gazette  des  hôpitaux),  6  mars  1897. 
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trois  malades  atteints  de  polynévrites  paludéennes,  deux  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Galliot,  un  dans  le  service  de  M.  le  pro* 
fesseur  Fontan,  et  nous  adressons  nos  vifs  remerciements  à  ces 
maîtres,  qui  ont  bien  voulu  attirer  notre  attention  sur  leurs  malades 
et  nous  permettre  d'en  citer  les  observations. 

Les  polynévrites  paludéennes  ne  sont  donc  pas  aussi  rares  qu'on 
semble  le  croire  généralement.  Si  les  observations  n'en  étaient  pas 
plus  fréquentes  avant  ces  derniers  temps,  c'est  qu'on  confondait  ces 
névrites  (comme  on  Ta  fait  autrefois  de  la  plupart  des  polynévrites) 
avec  des  lésions  centrales.  Souvent  aussi,  dans  les  pays  chauds,  des 
cas  de  cette  affection  ont  dû  être  classés  sous  la  rubrique  assez  vague 
de  béribéri. 

Aujourd'hui,  les  documents  nous  semblent  suffisamment  nom- 
breux, pour  qu'il  nous  soit  possible  d'essayer  de  prendre  une  pre- 
mière vue  générale  de  la  polynévrite  paludéenne. 

Étiologie. 

Dans  l'étiologie,  nous  avons  à  considérer  trois  facteurs  :  les  causes 
prédisposantes  relevant  des  antécédents  héréditaires  ou  personnels 
du  malade,  les  causes  efficientes  et  les  causes  déterminantes. 

Dans  les  différentes  observations  que  nous  avons  relevées  l'héré- 
dité n'entre  en  jeu  qu'une  fois  :  le  père  du  malade  serait  mort  à  la 
suite  d'accidents  nerveux  à  évolution  lente,  qui  permettent  de  faire 
d'une  façon  à  peu  près  certaine  le  diagnostic  rétrospectif  de  tabès 
(obs.  lil)  *. 

Les  antécédents  personnels  sont  le  plus  souvent  négatifs  :  il  s'agit 
en  général  d'hommes  bien  constitués,  qui,  jusqu'au  jour  où  ils  ont 
été  atteints  de  paludisme,  n'avaient  jamais  été  malades.  Dans  aucune 
des  observations  on  n'a  noté  de  symptômes  d'alcoolisme,  de  satur- 
nisme, de  syphilis,  de  rhumatisme,  ou  de  maladie  infectieuse 
récente.  Dans  un  cas,  le  malade  avait  bien  manipulé  de  la  céruse  et 
avait  eu  quelques  coliques  saturnines,  mais  c'était  six  ans  avant  le 
début  des  accidents  névritiques  (obs.  Gombemale). 

Dans  tous  les  cas,  la  cause  efficiente  est  le  paludisme,  mais  ce 
n'est  pas  un  accident  palustre  léger  :  il  s^agit  généralement  d'accès 
répétés  (obs.  Jourdan;  obs.  I,  II,  IV),  pernicieux  (obs.  Remlinger), 
violents  (obs.  III),  accompagnés  de  vomissements  bilieux  (obs.  I, 
obs.  Jourdan,  obs.  Abatucci). 

1.  Nous  désignerons  les  observations  par  le  nom  de  Tobservateur;  quand  il 
8*agira  de  Tune  de  nos  quatre  observations  personnelles^  nous  nous  contenterons 
de  la  désigner  comme  ici  par  le  numéro  d'ordre  que  nous  lui  avons  imposé. 
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Quelquefois  les  accès  sont  moyens,  mais  accompagnés  de  vomis- 
sements (obs.  Metin).  D'autres  fois  enfin  les  accidents  ont  été  moins 
intenses,  mais  ils  ont  eu  une  durée  fort  longue  (obs.  Combemale). 

Cependant  tous  les  malades  qui  ont  eu  des  accès  de  paludisme 
intenses,  fréquents  ou  longs,  ne  sont  pas  atteints  de  névrite;  il  faut 
souvent  Tintervention  d'une  cause  déterminante,  qui  est  tantôt  le 
surmenage  (obs.  Combemale),  tantôt  la  fatigue  (obs.  I),  tantôt  Thu- 
mididéoula  pluie  (obs.  Jourdan,  obs.  Abatucci),  tantôt  les  condi- 
tions d'habitation  défectueuses  créées  par  Thivernage  (obs.  Metin). 
Quelquefois  aussi  il  faut  tenir  compte  de  la  mauvaise  alimenta- 
tion. 

Il  semble  qu'il  y  ait  des  lieux  où  ces  conditions  étiologiqaes  sont 
mieux  remplies  :  d*dprès  les  documents  publiés  jusqu'à  ce  jour,  le 
Sénégal  viendrait  en  première  ligne  (obs.  I,  obs.  Jourdan,  Metin, 
Abatucci,  obs.  III);  mais,  si  l'on  tient  compte  des  cas  assez  nom- 
breux qui  ont  été  observés  l'année  dernière,  à  l'hôpital  Saint-Man- 
drier,  par  plusieurs  médecins  de  la  marine  et  en  particulier  par 
MM.  Galliot  et  Suard,  chez  des  rapatriés  de  Madagascar;  si  l'on 
ajoute  à  ces  cas  l'observation  de  M.  Remlinger,  nos  observations  II 
et  IV,  on  voit  que  le  premier  rang  revient  à  Madagascar.  Cela  se 
comprend  facilement  d'ailleurs,  étant  données  d'une  part  la  gravité 
du  paludisme  dans  la  grande  île  et,  d'autre  part,  les  fatigues  diverses 
qu'ont  dû  subir  nos  soldats  en  campagne. 

Symptomatologie. 

Les  symptômes  de  névrite  apparaissent  soit  subitement  à  la  suite 
d'une  grande  fatigue,  soit  plus  souvent  d'une  façon  progressive;  ils 
débutent  soit  pendant  un  accès,  à  la  suite  duquel  ils  persistent,  soit 
dans  la  convalescence  d'accès  graves. 

Les  premiers  troubles  éprouvés  sont  :  de  l'engourdissement  (Jour- 
dan), de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  :  les  malades  disent 
qu'il  leur  semble  avoir  des  n  jambes  de  verre  »  (obs.  I,  obs.  Hetin). 
Bientôt  apparaissent  des  fourmillements  (obs.  Jourdan,  Metin,  I  et 
II),  des  douleurs  fulgurantes  ou  térébrantes  (obs.  I),  des  crampes,  la 
nuit  (obs.  Abatucci,  obs.  II).  Peu  à  peu  ces  troubles  s'accentuent; 
le  malade  sent  c  le  sol  peu  ferme  »  sous  ses  pas,  il  voit  la  marche 
devenir  difficile  et  même  impossible;  c'est  alors  qu'il  consulte  le 
médecin. 

Les  troubles  moteurs  peuvent  apparaître  beaucoup  plus  rapide- 
ment, ils  peuvent  précéder  les  troubles  sensitifs,  ils  peuvent  être 
accompagnés  de  troubles  sensoriels  (obs.  Macnamara,  obs.  I). 
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Les  débuts  de  l'afTection  peuvent  passer  inaperçus  chez  un  malade 
que  Tétat  fébrile  ou  la  convalescence  d'accès  graves  obligent  à  rester 
alité;  lorsque  les  troubles  sensitifs  sont  peu  intenses,  rien  n*attire 
l'attention  du  malade  du  côté  de  ses  membres  inférieurs;  c'est  seu- 
lement lorsqu'il  tente  de  se  lever  qu'il  découvre  sa  parésie. 

Lorsque  la  névrite  a  atteint  la  période  d'état^  on  observe  des 
troubles  à  peu  près  constants.  Le  plus  souvent  l'affection  se  localise 
aux  membres  inférieurs,  qui  se  trouvent  atteints  d'une  paraplégie 
plus  ou  moins  complète.  Le  malade  a  une  grande  difficulté  à  se  tenir 
debout  :  les  pieds  se  fléchissent  sur  les  jambes  et  les  jambes  sur  les 
cuisses,  en  telle  sorte  que  le  sujet  s'affaisserait  si  on  ne  lui  procurait 
un  point  d'appui.  Lorsqu'il  veut  marcher,  il  lève  la  cuisse  très  haut  et 
avance  avec  hésitation,  afin  d'éviter  de  heurter  le  sol  avec  le  pied,  qui 
est  €  tombant  »,  la  pointe  en  bas  et  en  dedans;  en  un  mot  le  malade 
steppe. 

A  l'état  de  repos,  on  constate  que  le  pied  reste  en  extension  avec 
rotation  en  dedans  :  c'est  un  pied  bot  vanis  equin  paralytique;  le 
malade  ne  peut  ni  le  fléchir,  ni  le  redresser.  —  Ce  pied  est  ballant^ 
c'est-à-dire  que  le  malade  ne  peut  le  maintenir  parfaitement  immo- 
bile quand  on  secoue  sa  jambe.  —  On  remarque  aussi  quelquefois 
des  mouvements  athétosiques  des  orteils  (obs.  Metin). 

La  névrite  envahit  assez  fréquemment  les  membres  supérieurs, 
mais  le  plus  souvent  elle  les  atteint  seulement  lorsque  la  paraplégie 
est  déjà  déclarée. 

Quelques  doigts  peuvent  être  seuls  lésés  (obs.  II  et  III);  la  main 
peut  être  complètement  prise  (obs.  I);  enfin  la  paraplégie  peut 
remonter  plus  haut  :  la  main  est  tombante,  inerte;  les  extenseurs 
sont  paralysés;  Tavant-bras  peut  être  immobilisé  en  pronation  (obs. 
Metin).  Dans  de  tels  cas  on  observe  quelquefois  un  léger  tremble- 
ment de  la  main  (obs.  Abatucci). 

L'incoordination  des  mouvements  n'est  en  général  guère  pronon- 
cée: le  sens  musculaire  est  peu  atteint;  le  malade  ayant  les  yeux 
fermés,  c  tâtonne  »  quelquefois,  mais  il  retrouve  presque  toujours 
ses  membres  inférieurs,  quelle  que  soit  la  position  dans  laquelle  on 
les  ait  mis.  Il  y  a  cependant  des  exceptions  :  l'un  de  nos  malades 
perdait,  pendant  quelques  mois,  ses  jambes  dans  son  lit,  la  nuit 
(obs.  I). 

Les  explorations  électriques  permettent  de  déterminer  les  muscles 
dont  l'innervation  est  troublée  :  les  muscles  le  plus  fréquemment 
atteints  sont,  à  la  jambe,  le  long  et  le  court  péroniers,  le  jambier 
antérieur,  les  extenseurs  des  orteils;  en  résumé  ce  sont  les  ramifica- 
tions du  sciatique  poplité  externe  qui  sont  le  plus  souvent  lésées. 
Rbv.  de  méd.,  tomk  xvu.  —  1897.  49 
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Mais  la  névrite  remonte  quelquefois  plus  haut  et  peut  atteindre  le 
grand  sciatique. 

Aux  membres  supérieurs,  les  extrémités  des  nerfs  médian,  cabital 
et  radial  peuvent  être  frappées,  soit  concomitamment,  soit  isolément. 

Quelquefois  la  névrite  se  localise  aux  bras  sans  avoir  préalable- 
ment atteint  les  membres  inférieurs;  c'est  ainsi  que  M.  Remlingera 
observé  une  névrite  bilatérale  du  cubital  d'origine  paludéenne. 

Il  semble  enfin  que,  dans  certains  cas  graves,  le  paludisme  peut 
frapper  l'innervation  du  larynx  (obs.  Metin). 

Quant  aux  réactions  électriques,  elles  varient  avec  l'ancienneté  et 
la  gravité  de  la  lésion  :  Tcxcitabilité  des  muscles  paralysés  aux  cou- 
rants faradiques  est  considérablement  diminuée  ou  même  abolie, 
l'excitabilité  galvanique  est  peu  alTaiblie;  on  a  constaté  dans  les 
musclés  fortement  atteints  la  D.  R.  d'Erb. 

Jamais  on  n'a  observé  de  troubles  ni  de  la  miction,  ni  de  la  défé- 
cation, ni  de  la  respiration. 

L'érection  est  quelquefois  impossible  (obs.  I). 

Les  troubles  sensitifs  sont  nombreux  :  il  y  a  des  douleurs  sponta- 
nées lancinantes,  des  fourmillements,  des  sensations  de  froid  ou  de 
chaud  dans  les  membres  paralysés.  Un  examen  attentif  fait  découvrir 
d'autres  troubles  :  toute  pression  au  niveau  des  muscles  frappés  est 
douloureuse,  le  malade  a  la  chair  se^isible;  la  pression  au  niveau  des 
troncs  nei*veux  atteints  est  également  douloureuse.  La  sensibilité  à 
la  piqûre  superficielle  est  abolie  dans  le  territoire  de  la  névrite  :  il  y 
a  anesthésie  en  botte  ou  en  bottine  à  la  jambe;  anesthésie  en  gant  à 
la  main.  Quelquefois  la  perte  de  sensibilité  se  limite  plus  exactement 
au  territoire  sensitif  d'un  nerf,  par  exemple  du  musculo-cutané  à  la 
jambe  (obs.  II). 

La  sensibilité  à  la  piqûre  profonde  est  habituellement  conservée; 
quelquefois  elle  est  retardée;  on  peut  aussi  observer  une  persistance 
anormale  de  la  douleur  (obs.  I). 

La  sensibilité  au  contact  est  retardée  (obs.  I),  diminuée  (obs.  III), 
ou  même  abolie  (obs.  Abatucci). 

La  sensibilité  à  la  pression  est  diminuée  (obs.  Abatucci). 

La  thermoesthésie  est  altérée  (Jourdan),  abolie  (obs.  I  et  III)  ou 
simplement  retardée  pour  le  chaud  (obs.  Abatucci)  ou  pour  le  froid. 

La  sensibilité  testiculaire  à  la  pression  peut  être  diminuée  (obs.  I)- 

Voici  quel  est  l'état  des  réflexes  : 

R,  plantaire  :  diminué  (obs.  III)  ou  aboli  (obs.  I,  obs.  Jourdan, 
Metin,  Abatucci,  obs.  II  et  IV). 

R.  pateUaire  :  diminué,  redevenant  sensible  par  la  manœuvre  de 
Jendrassik  (obs.  Il)  ou  aboli  (obs.  I,  III  et  IV,  obs.  Jourdan,  etc.). 
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R.  testiculaire  :  conservé  (I,  II,  III)  ou  légèrement  troublé 
(augmenté  d'un  côté,  diminué  de  Fautre;  obs.  Abatucci). 

R.  abdominal  de  Rosenbach  :  exagéré  (Abatucci);  réflexe  infé« 
rieur  légèrement  augmenté,  réflexe  supérieur  très  exagéré  (obs.  II), 
quelquefois  normal  ou  même  diminué  (obs.  IV). 

R,  du  membre  supérieur  :  abolis  (obs.  Metin). 

R.  pharyngien  :  conservé. 

JF?.  pupilîaires  :  à  la  lumière,  à  Taccommodation,  à  la  douleur  : 
conservés. 

R,  pcdpébral  :  conservé  (obs.  Il,  obs.  III). 

On  ne  constate  pas  de  mouvements  épileptoïdes,  ni  de  la  rotule  ni 
du  pied,  après  extension  brusque  soit  du  quadriceps  crural,  soit  du 
triceps  sural. 

Des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  sont  presque  toujours 
relevés  :  on  note  souvent,  dès  le  début  de  l'affection,  de  l'œdème 
périmalléolaire,  qui  s'accentue  avec  la  fatigue  et  la  station  debout  : 
cet  œdème  peut  alors  envahir  toute  la  jambe;  il  disparaît  partielle- 
ment ou  même  totalement  par  le  repos  au  lit  (obs.  I,  obs.  Jourdan, 
Abatucci,  obs.  II  et  III).  En  môme  temps  on  constate  souvent  un 
abaissement  de  température  du  membre  malade  (obs.  Jourdan , 
obs.  II),  abaissement  de  température  qui  peut  descendre  jusqu'à 
34""  et  même  SS^"  (obs.  Metin). 

On  a  observé  aussi  des  troubles  de  la  sécrétion  sudorale  :  trans- 
piration abondante  des  pieds  parésiés  (obs.  Jourdan,  obs.  II),  éphy- 
drose  au  mollet  (obs.  Metin). 

Il  peut  y  avoir  aussi  des  troubles  trophiques  au  niveau  de  la 
peau  :  disparition  des  poils;  apparition  de  phlyctènes  accompagnées 
de  prurit  (obs.  Combemale);  asphyxie  locale  des  extrémités  (obs. 
Rey,  Mourson,  Bérillon).  Mais  ce  qui  est  le  plus  fréquent,  c'est 
l'atrophie  des  muscles  paralysés. 

Les  seuls  troubles  sensoriels  qui  aient  été  signalés  jusqulci 
sont  de  l'amblyopie  (obs.  Macnamara,  obs.  I),  et  la  vision  de  points 
lumineux  se  déplaçant  (obs.  Abatucci). 

Chez  jtous  les  malades  atteints  de  polynévrite  paludéenne,  on 
observe  des  traces  du  paludisme  :  gros  foie,  grosse  rate,  etc.  Sou- 
vent même  ces  malades  continuent  à  avoir  des  accès  palustres. 

Diagnostic. 

Dans  les  différentes  observations  sur  lesquelles  nous  nous  sommes 
appuyés  pour  énumérer  les  principaux  symptômes  de  la  polynévrite 
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paludéenne,  nous  retrouvons  les  divers  troubles  moteurs,  sensitiEs 
et  trophiques  pathognomoniques  des  polynévrites  :  il  n'est  donc 
guère  possible  de  confondre  aujourd'hui  un  cas  de  polynévrite  palu- 
déenne avec  des  cas  de  myélite  ou  de  toute  autre  lésion  centrale  de 
même  origine.  On  ne  la  confondra  pas  suitout  avec  les  paralysies 
transitoires  qui  se  déclarent  au  cours  des  accès  et  semblent  le  plus 
souvent  provenir  de  troubles  corticaux  ou  spinaux.  D'ailleurs  la 
marche  ascendante  de  la  névrite,  l'absence  de  troubles  de  la  mic- 
tion et  de  la  défécation,  Tabsence  de  troubles  cérébraux  concomi- 
tants permettront  d'affermir  le  diagnostic. 

Ce  diagnostic  de  polynévrite  est  donc  assez  facile  à  faire,  mais 
comment  différencier  la  polynévrite  paludéenne  des  autres  polyné- 
vrites d'origine  infectieuse  ou  d'origine  toxique?  —  Il  faudra  étudier 
soigneusement  les  antécédents  du  malade,  constater  les  traces  du 
paludisme  (grosse  rate,  etc.)  et  l'absence  des  différentes  causes,  qui 
pourraient  provoquer  une  affection  nerveuse  de  cette  nature;  c'est- 
à-dire  que  le  diagnostic  se  fera,  soit  par  exclusion  lorsqu'il  sera 
impossible  de  trouver  chez  un  paludéen  une  cause  de  polynévrite 
autre  que  le  paludisme,  soit  lorsque  la  polynévrite  se  liera  évidem- 
ment à  une  série  d'accès  palustres. 

Dans  un  certain  nombre  de  paralysies  palustres  publiées  jusqu'à 
ce  jour,  les  auteurs  s'efforcent  de  différencier  l'affection  qu'ils 
décrivent  d'avec  le  béribéri  paralytique;  ils  font  remarquer  surtout 
chez  leurs  malades  l'absence  de  dyspnée  et  de  doulélîrs  en  ceinture, 
l'absence  du  signe  de  Lacerda  :  c'est  ce  qu'a  fait  M.  Abatucci;  c'est 
ce  que  nous  avions  fait  nous-môme  il  y  a  un  an. 

Mais  qu'est-ce  que  le  béribéri,  sinon  une  forme  de  polynévrite 
d'origine  à  peu  près  inconnue?  Or  l'innervation  du  diaphragme 
n'est  pas  la  proie  exclusive  de  cette  forme  d'affection.  Une  polyné- 
vrite paludéenne  grave  ne  pourrait-elle  pas  atteindre  les  nerfs  dia- 
phragmatiques?  Les  douleurs  en  ceinture  et  la  dyspnée  ne  sont 
peut-être  pas  un  moyen  infaillible  de  diagnostic. 

D'ailleurs  il  semble  que  la  rubrique  c  béribéri  >  englobe  diffé- 
rents troubles  pathologiques,  qu'on  commence  à  dissocier.  Dans 
l'Inde,  on  en  a  déjà  détachi^  certaine  affection  provoquée  parla  pré- 
sence d'ankylostomes  dans  l'intestin.  On  a  également  confondu  sous 
le  nom  de  béribéri  des  névrites  traumatiques,  des  névrites  tosiques 
relevant  de  l'alcoolisme  ou  du  saturnisme  ou  plus  souvent  encore 
produites  par  l'ingestion  d'aliments  avariés,  des  cas  d'atrophie 
musculaire  progressive  et  des  cas  de  myxœdème. 

Nombreux  doivent  être  aussi  les  cas  de  polynévrite  qu'on  a  dési- 
gnés sous  le  nom  de  béribéri  paralytique  ou  de  béribéri  mixte  et 
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qui  n'étaient  autres  que  des  cas  de  polynévrite  paludéenne.  Les 
Chinois  n'auraient  donc  pas  toujours  tort  de  donner  au  béribéri  le 
nom  de  Kioh-Ki  (jambe  malarienne). 

La  plupart  des  cas  de  prétendu  béribéri  observés  chez  des  Euro- 
péens pourraient  peut-être  rentrer  dans  cette  dernière  catégorie. 

Le  malade  qui  fait  le  sujet  de  notre  observation  I  a  été  étudié  et 
considéré,  dans  une  thèse  de  doctorat  soutenue  à  Toulouse,  comme 
un  cas  typique  de  béribéri.  Il  était  cependant  facile  de  prouver 
l'origine  malsfdque  de  la  polynévrite  :  en  môme  temps  qu'il  tom- 
bait paraplégique,  notre  malade  devenait  amblyope;  peu  à  peu  cette 
amblyopie  s'est  améliorée;  cependant,  au  moment  où  nous  avons 
observé  le  sujet,  il  restait  encore  des  traces  manifestes  de  la  lésion 
qui  avait  provoqué  la  neuro-rétinite  :  à  l'ophtalmoscope,  on  pouvait 
constater  la  présence  d'un  croissant  de  pigment  noir  entourant  par- 
tiellement la  papille  du  côté  temporal.  Il  nous  semble  qu'une  telle 
constatation  était  suffisante  pour  trancher  le  diagnostic.  Mais  alors 
la  polynévrite  paludéenne  était  considérée  par  beaucoup  de  médecins 
comme  une  chose  tellement  rare  qu'on  ne  devait  jamais  la  ren- 
contrer. 

Nous  ne  voulons  pas  dire  que  tous  les  cas  de  béribéri  se  rat- 
tachent au  paludisme  ;  non  :  il  peut  exister  un  béribéri  vrai  dû  à  la 
présence  d'un  micro-organisme  spécifique,  se  développant  presque 
exclusivement  chez  les  noirs,  les  Malais  et  les  Hindous;  mais  dans 
les  pays  où  règne  cette  affection,  on  lui  a  rapporté  des  troubles 
myélitiques  et  névritiques  de  toute  origine,  et  particulièrement  les 
polynévrites  paludéennes.  Ce  qui,  dans  un  cas  douteux,  pourra  faire 
pencher  vers  le  diagnostic  c  béribéri  »,  ce  sera  :  l'hydropisie,  les 
troubles  cardiaques,  la  nationalité  du  malade,  le  développement 
épidémique  de  l'affection. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie. 

Il  n'a  jamais  été  fait,  à  notre  connaissance,  ni  autopsie,  ni  examen 
histologique  des  nerfs  chez  un  malade  reconnu  atteint  de  polyné- 
vrite paludéenne;  l'anatomie  pathologique  de  l'affection  est  donc 
inconnue.  Mais  l'examen  de  l'excitabilité  électrique  des  muscles  et 
des  nerfs  permet  de  reconnaître  que  la  lésion  débute  par  les  extré- 
mités nerveuses  et  a  une  marche  ascendante.  De  plus  la  similitude 
des  réactions  permet  de  supposer  qu'il  existe  ici,  comme  dans  la 
plupart  des  autres  polynévrites,  des  lésions  soit  du  cylindraxe,  soit 
de  la  myéline. 

Quant  aux  théories  qui  ont  été  indiquées  pour  expliquer  la  pro- 
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duction  de  paralysie  par  le  paludisme,  elles  ne  nous  semblent  pas 
toutes  également  applicables  aux  cas  de  polynévrite. 

Quand  on  n*admettait  guère  que  des  paralysies  transitoires  d'ori- 
gine médullaire  ou  corticale,  on  disait  :  les  hématies  dans  lesquelles 
logent  les  hématozoaires  sont  notablement  plus  volumineuses  que  les 
autres;  lorsqu'elles  arrivent  au  niveau  des  petits  capillaires,  dans 
lesquels  les  globules  normaux  eux-tnémes  ne  passent  qu'en  se  défor- 
mant et  en  s' allongeant,  elles  sont  arrêtés,  elles  forment  des  embolies 
et  ainsi  se  trouvent  produits  des  troubles  pathologiques  dans  le  ter- 
ritoire nerveux  irrigué  par  les  capillaires  obstrués.  Si  cette  théorie 
s'applique  fort  bien  aux  cas  de  paralysie  transitoire,  d'origine  cea- 
trale,  se  produisant  au  moment  d'un  accès,  elle  ne  semble  plus  pou- 
voir s'appliquer  aux  cas  de  paralysie  persistante,  d'origine  périphé- 
rique, s'établissant  progressivement  à  la  suite  de  plusieurs  accès. 

On  a  pu  invoquer  dans  de  tels  cas  une  explication  qui  avait  déjà  été 
donnée  pour  rendre  compte  des  lésions  corticales;  nous  vouions 
parler  du  dépôt  de  pigment  noir  dans  le  territoire  nerveux  lésé. 
Cette  explication  pourrait  à  la  rigueur  s'appliquer  aux  polynévrites; 
il  resterait  à  prouver  l'existence  de  ce  pigment  noir  dans  les  extré- 
mités nerveuses  lésées  :  de  plus  il  faudrait  que  ce  pigment  dis- 
parût quand  le  malade  s'améliore  et  guérit.  Or  chez  l'un  de  nos 
malades  nous  avons  vu  le  croissant  de  pigment  noir  [)éripapiilaire 
persister  pendant  l'amélioration  et  même  après  la  guérison  de  Tam- 
biyopie.  L'invasion  du  pigment  noir  s'associe  bien  à  la  lésion  palu- 
dique,  elle  en  est  même  un  signe  pathognomo nique,  mais  elle  ne 
semble  pas  être  la  cause  directe  de  la  lésion. 

Une  troisième  théorie  s'impose  presque  à  l'esprit  dans  Tétat 
actuel  de  la  science  :  toutes  les  polynévrites  connues  sont  dues  à 
l'action  de  toxiques  (toxiques  chimiques  ou  microbiens).  On  admet 
aussi  que  dans  les  maladies  infectieuses,  les  toxines  qui  provoquent 
la  réaction  fébrile  peuvent  provoquer  en  même  temps  des  névrites. 
Dans  la  lutte  des  phagocytes  contre  les  microbes,  il  y  a  production  de 
toxines;  de  même  dans  la  double  lutte  des  plasmodies  contre  les 
hématies  et  contre  les  macrophages,  il  doit  y  avoir  production  de 
toxines.  Ce  sont  ces  produits  toxiques  qui  amènent  la  réaction 
fébrile;  pourquoi  ne  serait-ce  pas  eux  aussi  qui  agiraient  sur  les 
extVbntiités  nerveuses  et  produiraient  la  névrite? 

On  nous  à  ol^ectié  que  la  théorie  de  l'intoxication  n'expliquait  ni 
les  cas  nettement  localisés,  ni  les  cas  incurables,  comme  le  ferait  la 
théorie  de  l'embolie  parasitaire. 

Nous  répondrons  d'abord  que  la  localisation  peut  dépendre  de 
deux  facteurs  :  de  la  diminution  de  résistance  de  certains  nerfis  occa- 
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sîonnée  par  la  fatigue  el  d'une  sorte  d'action  élective  de  la 
toxine. 

Si  la  lésion  atteint  le  plus  souvent  les  extrémités  du  sciatique 
poplité  externe,  c'est  que  chez  nos  malades  qui  étaient  obligés  de 
rester  longtemps  debout  et  de  faire  de  longues  marches^  la  fatigue 
portait  surtout  sur  ce  nerf.  De  plus,  ne  pourrait-il  pas  y  avoir  une 
sorte  d'action  élective  de  la  toxine  pour  ce  nerf,  action  analogue  à 
celle  du  saturnisme,  sur  les  radiaux? 

Sous  l'action  de  la  toxine,  le  nerf  commence  à  subir  des  altéra^- 
tions  :  si  on  intervient  avant  que  la  dégénérescence  soit  définitive- 
ment établie,  on  peut  très  bien  guérir  le  malade;  si,  au  contraire,  on 
intervient  seulement  lorsque  la  lésion  a  complètement  évolué,  on  se 
trouve  en  présence  d'un  cas  incurable. 

La  théorie  de  l'intoxication  explique  ainsi  très  bien  et  les  cas  à 
localisations  nettement  définies  et  les  cas  incurables.  Aussi  nous  nous 
y  rattacherons  jusqu'à  ce  que  nous  possédions  des  faits  démons- 
tratifs, qui  nous  permettent  déjuger  différemment. 

Évolution.  —  Pronostic. 

Comme  nous  l'avons  déjà  vu,  en  étudiant  la  symptomatologie  de 
l'affection,  la  polynévrite  paludéenne  débute  soit  subitement,  soit 
d'une  façon  progressive.  Elle  a  une  marche  ascendante  :  les  membres 
inférieurs  sont  généralement  les  premiers  atteints;  le  tibial  antérieur, 
les  extenseurs  des  orteils  et  les  péroniers  sont  habituellement  paré- 
siés  dès  le  début.  En  même  temps  apparaissent  les  troubles  sensitifs 
et  Toedèmepérimalléolaire.  Plus  tard,  se  trouvent  pris  les  muscles  de 
la  cuisse,  surtout  les  rotateurs  internes  et  les  adducteurs.  Enfin 
arrive  le  tour  des  membres  supérieurs  :  anesthésie  en  gant  à  la 
main,  paralysie  des  lombricaux  et  des  interosseux,  puis  des  exten- 
seurs de  la  main  ;  œdème  au  niveau  du  poignet. 

Quelquefois  la  névrite  peut  atteindre  d'autres  nerfs  que  ceux  des 
membres,  par  exemple  les  nerfs  moteurs  du  larynx  (obs.  Metin),  et 
même  des  nerfs  sensoriels,  tels  que  le  nerf  optique  (obs.  Macna- 
mara,  obs.  I). 

L'affection  a  donc  en  général  une  marche  progressive  ascendante, 
qui  peut  durer  de  un  à  plusieurs  mois  (quatre  ou  cinq  mois  en 
moyenne).  Ensuite  se  produit  une  période  d'état  dans  laquelle 
l'affection  ne  progresse  plus,  mais  n'a  aucune  tendance  à  rétro- 
gresser  naturellement. 

Dès  lors  le  pronostic  est  variable  avec  l'époque  à  laquelle  on 
observe  le  malade.  Au  début  et  tant  que  l'affection  semble  en  voie 
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de  progression,  on  peut  espérer  guérir  la  névrite  ;  sous  l'influence 
d'un  traitement  approprié  on  voit  la  lésion  rétrogresser  du  centre 
vers  la  périphérie.  Mais,  lorsqu'il  s'agit  d'un  cas  stationnaire  depuis 
un  temps  déjà  assez  long  (quelques  mois),  on  ne  peut  guère  con- 
server d'espoir  :  il  semble  que  les  lésions  sont  alors  complètement 
établies  et  ne  peuvent  plus  rétrocéder. 

Quant  au  malade  dont  les  accidents  sont  curables,  il  ne  devra  pas 
se  croire,  après  une  première  guérison,  à  Tabri  de  tout  danger  :  les 
récidives  sont,  en  efiet,  possibles.  Les  nerfs  déjà  atteints  sont  restés 
dans  un  état  de  susceptibilité  très  grande,  qui  les  prédispose  à  la 
parésie  :  Thumidité,  le  refroidissement  suffisent  dans  certains  cas 
pour  provoquer  une  récidive  (obs.  I). 

Thérapeutique. 

La  polynévrite  paludéenne  rentre  dans  les  accidents  dits  parapa- 
ludéens,  par  analogie  avec  les  accidents  parasyphilitiques  :  la  qui- 
nine, remède  spécifique  des  accès  fébriles  et  des  accidents  aigus  du 
paludisme,  est  en  effet  aussi  inefficace  en  dehors  des  accès,  dans  les 
cas  que  nous  étudions,  que  le  mercure  et  Tiodure  de  potassium  sont 
inactifs  contre  le  tabès  et  la  paralysie  générale.  En  présence  de  cette 
infidélité  de  la  quinine,  on  a  eu  recours  à  des  traitements  multiples: 
galvanisations  (obs.  Combemale,  obs.  I),  faradisations  (obs.  Combe- 
maie,  obs.  I,  II,  III,  obs.  Metin),  arsenicaux  (obs.  I,  II,  III),  quinquina 
sous  différentes  formes  (vins,  extraits),  coca,  ergotine  (obs.  Metin), 
noix  vomique  et  strychnine  (obs.  I,  II,  III). 

Les  résultats  obtenus  ont  été  variables  avec  l'ancienneté  de  la 
lésion  :  quand  la  névrite  était  ancienne,  on  n'a  obtenu  aucune  amé- 
lioration notable;  quelquefois  on  a  vu  disparaître  des  troubles  paré- 
tiques  des  mains,  qui  s'étaient  déclarés  les  derniers,  tandis  que  la 
paraplégie  qui  s'était  produite  antérieurement  restait  intacte.  Dans 
la  plupart  des  cas  on  a  obtenu  de  grandes  améliorations,  qui  ont  pu 
être  considérées  même  quelquefois  comme  de  véritables  guérisons 
(obs.  I,  obs.  III]. 

De  l'ensemble  des  observations  publiées  jusqu'à  ce  jour,  il  nous 
semble  ressortir  les  indications  suivantes  : 

Il  faut  repatrier  le  malade  le  plus  tôt  possible,  lorsqu'il  se  trouve 
dans  un  pays  où  les  conditions  météorologiques,  alimentaires,  et 
autres  peuvent  aggraver  l'affection. 

On  ne  doit  prescrire  la  quinine  que  dans  les  cas  où  le  malade 
présente  des  accès  de  fièvre,  ou  des  accidents  aigus  de  palu- 
disme. 
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Il  est  bon  d*avoir  recours  à  l'électrothérapie,  de  faire  des  galvani- 
sations pendant  2  ou  3  minutes,  à  chaque  séance,  avec  des  courants 
ascendants  de  dix  milliampères  environ;  de  faradiser  ensuite  les 
muscles  atrophiés  pendant  quatre  ou,  cinq  minutes. 

On  fait  alterner  le  traitement  électrothérapique  tous  les  deux  jours 
avec  les  bains  sulfureux. 

Comme  thérapeutique  interne,  il  est  indiqué  de  prescrire  du  quin- 
quina soit  sous  forme  de  vin,  soit  préférablement  sous  forme 
d'extfait  mou  ou  de  poudre.  Il  est  en  effet  avéré  que  le  quinquina  a 
plus  d*action  que  la  quinine  sur  les  accidents  chroniques  du  palu- 
disme. 

De  plus  on  pourra  avoir  recours  aux  arsenicaux  et  à  Tiodure  de 
potassium.  La  liqueur  de  Fowler  et  la  liqueur  de  Boudin  ont  une 
action  favorable  surtout  chez  les  malades  qui  présentent  un  peu  de 
cachexie.  Quanta  Tiodure  de  potassium  il  trouve  plutôt  place  dans 
les  cas  de  névrite  déjà  ancienne  et  lorsque  le  malade  a  repris  de 
l'embonpoint  sans  voir  ses  troubles  nerveux  s'atténuer. 

Si  le  malade  est  anémié  on  aura  recours  aux  ferrugineux  :  dans  de 
tels  cas,  Tanisette  ferrugineuse  au  tartrate  ferrico-potassique,  ou  le 
sirop  d'iodure  de  fer,  donnent  de  bons  résultats. 

La  noix  vomique  ou  la  strychnine  pourront  également  être 
employées  comme  adjuvants. 

Le  massage  bien  fait,  soit  isolé,  soit  accompagné  de  frictions  médi- 
camenteuses destinées  à  calmer  les  douleurs  spontanées,  pourra 
être  employé  avec  avantage  pour  compléter  l'action  du  traitement 
électrothérapique  et  même  pour  remplacer  ce  traitement  lorsqu'on 
n'aura  pas  d'appareils  électriques  à  sa  disposition. 

Quant  à  la  prophylaxie  de  la  polynévrite  et  de  ses  récidives,  elle 
se  réduit  à  peu  de  chose.  Les  paludéens,  surtout  ceux  qui  ont  une 
hérédité  névropathique,  devront  éviter  autant  que  possible  l'humi- 
dité, les  changements  brusques  de  tempérAure,  le  surmenage,  les 
toxiques  [alcools,  conserves  avariées,  etc.).  Les  malades  qui  ont  déjà 
été  atteints  une  première  fois  de  polynévrite  devront  prendre  de 
semblables  précautions,  s'ils  ne  veulent  s'exposer  à  des  récidives. 

OBSERVATIONS 

Obs.  I'.  —  A...,  Alexandre,  treote-trois  ans,  comptable,  est  entré  à 
rhôpital  Saint-André  (à  Bordeaux),  dans  le  service  du  D'  Mandillon,  le 

i.  Résumé  d'une  observation  personnelle  déjà  communiquée  à  la  Société  d'ana- 
tomie  el  de  physiologie  de  Bordeaux,  le  20  janvier  1896,  et  publiée  par  le  Journal 
de  médecine  de  Bordeaux  le  46  février  1896  :  Béribéri  ou  polynévrite  paludéenne, 
par  Regnault. 
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23  novembre  1895,  pour  doulears,  accompagoêes  d'œdème,  siégeant  aa 
niveau  du  cou-de-pied  aux  deux  jambes,  mais  plus  particulièrement  à 
gauche. 

Le  malade  nous  donne  sur  ses  antécédents  héréditaires  les  renseigne- 
ments suivants  :  son  père,  âgé  de  soixante-dix  ans,  est  bien  portant  ;st 
mère  est  morte  à  quarante-cinq  ans  d*un  cancer  du  sein  ;  il  a  deux  frères 
et  sept  petits  neveux  qui  sont  tous  en  bonne  santé. 

Alexandre  ne  se  rappelle  avoir  eu  aucune  maladie  jusqu'à  vingt  ans:  à 
cette  époque  on  note  une  blennorragie  guérie  en  trois  mois,  sans  corn- 
plications  articulaires  ou  autres.  A  vingt-deux  ans,  il  part  pour  rAlgérie  où 
il  reste  cinq  ans.  Là  il  est  atteint  de  fièvres  intermittentes  à  aixès  éloignés. 
A  vingt-sept  ans,  il  revient  à  Paris,  où  il  reste  deux  ans. 

A  vingt-neuf  ans,  il  part  pour  le  Sénégal,  où  il  est  employé  comme 
comptable,  à  Rufisque,  près  Dakar.  Pendant  deux  ans  et  demi  il  continue 
à  remplir  ses  fonctions  assez  régulièrement;  il  a  continué  cependant  i 
avoir  des  accès  d'impaludisme,  et  il  a  dû  entrer  &  Thûpital  pendant  huit 
jours,  pour  des  vomissements  noirs  (?).  —  Le  malade  n'a  jamais  eo  de 
chancre;  aucun  symptôme  de  syphilis,  de  rhumatisme  ou  d'alcoolisme. 

Au  Sénégal,  son  alimentation  était  défectueuse  :  il  ne  mangeait  pas  de 
poisson,  qu'il  n'aimait  pas  ;  pas  de  riz,  et  se  nourrissait  presque  exclusive- 
ment de  conserves.  Il  usait  de  bière  allemande  qui  est  assez  fortement 
alcoolique,  mais  il  n'en  buvait  jamais  plus  d'un  litre  et  demi  par  jour. 

Au  mois  de  novembre  1893,  il  est  obligé  de  faire  à  cheval  une  course  de 
quatre-vingts  kilomètres  dans  l'intérieur  du  Sénégal.  En  descendant  de 
cheval,  il  sent  ses  jambes  fléchir  sous  lui;  il  ne  s'inquiète  pas  beaucoup  de 
ces  troubles,  qu'il  attribue  à  la  fatigue.  Mais  le  lendemain  matin,  à  son 
réveil,  il  se  trouve  frappé  de  cécilé  double  :  il  voit  encore  ie  jour,  mah>  il 
lui  est  impossible  de  distinguer  les  objets  qui  l'entourent,  il  ne  distingue  pas 
ses  doigts.  De  plus  ses  jambes  ne  lui  permettent  pas  de  marcher.  Tous  ces 
troubles  ont  évolué  sans  douleur. 

Le  malade  consulte  alors  un  médecin  de  la  marine,  qui  lui  conseille  de 
rentrer  en  France.  Au  bout  de  quinze  jours  d'alitement.  A...  s'embarque 
et  arrive  à  Marseille  après  douze  jours  de  traversée  ;  il  reste  un  mois  dans 
cette  ville  et  se  fait  soigner  par  le  D'  Castelli,  qui  porte  le  diagnostic  de 
béribén^  lui  prescrit  des  fortifiants  et  lui  conseille  d'aller  se  reposer  dans 
TAriège,  son  pays  natal.  Notre  paraplégique  se  dirige  vers  Toulouse  :  là  il 
est  obligé  de  s'arrêter  :  il  se  fait  traiter  en  ville  pendant  un  mois,  puis  il 
entre  à  l'hôpital  dans  le  service  du  D'  Mossé. 

A  ce  moment,  le  malade  était  toujours  aveugle  et  paralysé  des  jambes  ; 
il  ne  ressentait  toujours  pas  de  douleurs,  mais  la  paralysie  avait  atteint 
les  membres  supérieurs;  la  main  était  déjà  atteinte,  les  doigts  étaient 
immobilisés  en  demi-flexion  et  on  constatait  de  l'anesthésie  en  gant. 
Toutefois  le  bras  et  l'avant-bras  restaient  indemnes. 

Après  quinze  jours  d'observation,  on  traite  le  malade  par  des  badigeon- 
nages  de  gaïaool  sur  les  jambes  et  l'application  de  ventouses  scarifiées  dan  s 
la  région  lombaire. 
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(Test  à  ce  moment  (deax  mois  et  demi  après  le  début  de  la  maladie) 
qu'apparaissent  des  donleurs  dans  les  jambes,  douleurs  fulgurantes  le  jour, 
térébrantes  la  nuit,  avec  sensation  tantôt  de  chaud,  tantôt  de  froid  (de 
pieds  gelés). 

Un  mois  plus  tard  on  songe  à  la  possibilité  d'un  cas  de  béribéri. 

Alors  on  cesse  les  applications  de  gaîacol  et  de  ventouses,  pour  recourir 
au  traitement  électrothérapique. 

Au  moment  où  ce  traitement  fut  commencé,  le  malade  présentait  les 
symptômes  suivants  : 

Paralysie  des  jambes  et  des  mains;  —  thermoanesthésie  dans  ces 
régions;  — à  la  piqûre  superÛcielle,  aiiesthésie  en  botte,  à  la  jambe;  en 
gant,  à  la  main;  —  à  la  piqûre  profonde,  sensibilité  conservée;  —  au 
contact,  sensibilité  diminuée;  -^  sens  musculaire  fortement  affaibli  (le 
malade  perdait  ses  jambes  dans  son  lit,  la  nuit)  ;  —  réflexes  patellaires  et 
plantaires  abolis;  —  douleurs  térébrantes  très  vives;  —  amyotrophie  : 
i^  de  la  cuisse,  surtout  au  niveau  de  la  masse  des  adducteurs;  2*"  de  la 
jambe,  au  niveau  de  la  région  antéro-externe  et  au  niveau  du  mollet;  — 
œdème  périmalléolaire. 

Le  malade  avait  complètement  perdu  Tappétit  :  il  mangeait  peu,  ce  qui, 
joint  à  Tintoxication  paludique,  avait  provoqué  un  amaigrissement 
général  :  il  était  aussi  un  peu  anémié  (3  millions  1/2  à  4  millions  de  glo- 
bules) . 

En  août  1894,  après  quatre  mois  de  traitement,  il  n'a  plus  d'anémie,  il 
voit  l'amaigrissement  disparaître.  La  vue  lui  est  revenue  d'une  façon  pro- 
gressive, mais  complète. 

Au  milieu  de  toutes  ces  améliorations,  la  paralysie  persistait  :  le  malade 
a  dû  rester  à  l'hôpital  de  Toulouse  jusqu'en  Juillet  1895,  époque  à  laquelle 
il  a  pu  marcher  et  se  servir  de  ses  mains  d'une  façon  satisfaisante. 

Lorsque  A...  est  parti  en  convalescence  dans  l'Ariège,  les  mouvements 
de  la  jambe  et  de  la  main  étaient  revenus  à  Tétat  physiologique  :  la  dimi- 
nution de  force  musculaire  et  l'amyotrophie  seules  persistaient.  Enoctobre, 
le  malade  est  revenu  à  Toulouse  et  y  est  resté  un  mois  bien  portant  ;  puis 
il  est  venu  à  Bordeaux,  au  commencement  de  novembre  dans  il'espoir  de 
rembarquer  pour  le  Sénégal.  Après  quelques  journées  froides  et  humides, 
le  malade  a  été  repris  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  deux  jambes,  et  il  a 
commencé  à  marcher  péniblement;  c'est  pour  ce  motif  qu'il  est  entré  à 
l'hôpital  Saint-André. 

État  du  malade  le  25 novembre  4895.  —  A...  présente  de  l'amaigrissement 
général  et  une  gracilité  très  prononcée  des  membres  inférieurs.  A  l'état  de 
repos,  les  pieds  restent  dans  l'extension  et  la  rotation  en  dedans,  les  orteils 
dans  la  demi-flexion.  On  ne  constate  pas  de  troubles  trophiques  ni  de  la 
peau,  ni  des  ongles;  pas  de  déformations  articulaires. 

Il  j  a  à  la  jambe  gauche  un  léger  œdème  localisé  au  pourtour  des  mal- 
léoles et  à  la  partie  antérieure  du  cou-de-pied.  Une  pression  légère  produit 
de  la  douleur  en  ces  points,  ainsi  qu'au  niveau  de  la  partie  supérieure  du 
tendon  d'Achille. 


^ 
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Le  malade  a  uoe  démarche  mal  assurée;  il  a  la  sensation  de  marcber 
sur  UD  tapis  ou  bien  il  seot  le  sol  tremblant  sous  lui;  il  lève  la  cuisse 
d'une  façon  exagérée  pour  empêcher  son  pied,  qui  est  ••  tombant  »,  ie 
heurter  le  sol. 

La  flexioQ  du  pied  sur  la  jambe  est  très  limitée,  au  pied  gauche  par  la 
douleur  d'abord,  par  la  parésie  musculaire  ensuite;  au  pied  droit  par  la 
parésie  seule. 

Les  mouvements  d'adduction  du  pied  sont  conservés,  tandis  que  In 
mouvements  d'abduction  sont  trËs  diminués.  Ses  orteils  sont  immobiles, 
à  l'eiceplioa  du  gros  orteil,  qui  a  conservé  les  mouvements  d'abduction  el 
d'adduction. 

Le  malade  ne  perd  plus  ses  jambes  dans  son  lit;  touterois,  si  on  lui  fail 
fermer  les  yeux,  et  si,  après  avoir  mis  ses  jambes  dans  diverses  positions, 
on  lui  demande  de  prendre  avec  sa  main  l'un  de  ses  orteils,  il  hésite  ^t 
«  tâtonne  ><  un  peu  avant  de  le  trouver. 

L'excitabilité  faradique  est  considérablement  diminuée  pour  l'exteDwur 
propre  du  gros  orteil  el  le  long  extenseur  des  orteils  dans  le  membre  droit 
et  pour  l'extenseur  du  gros  orteil  seulement  dans  le  membre  gauche.  Cetl« 
excitabilité  est  conservée  dans  tous  les  autres  muscles  des  membres  infé- 
rieurs, ainsi  que  dans  les  muscles  de  la  main  et  du  bras. 

Dans  les  membres  inférieurs  on  trouve  également  la  D.  R.  avec  diminu- 
tion de  l'excitabilité  galvanique. 

Les  deux  nerfs  péroniers  des  deux  côtés  sont  excitables  au  couraal  fara- 
dique. 

La  force  musculaire  mesurée  au  dynamomètre  est  de  37  kilos  pour  I* 
main  droite,  32  kilos  pour  la  main  gauche. 
L'examen  des  réflexes  donne  : 

Réflexes  plantaires,  patellaire  et  des  poignets  :  abolis  des  deux  cAIés;  — 
réflexes  crémastérien  et  de  Hosenbach  :  conservés;  —  réflexes  pupilluKS, 
à  l'accommodation,  diminués;  à  la  lumière,  un  peu  affaiiilU. 
Pas  de  trépidations  épileptoides  de  la  rotule  ni  du  pied. 
Le  malade  n'a  plus  de  douleurs  fulgurantes,  mais  il  sent  la  nuit  àa 
douleurs  té  rè  bran  le  s  au  niveau  de  la  malléole  externe  gauche;  il  se  plai*t 
ctiiistamment  de  froid  aux  pieds. 

La  sensibilité  à  la  piqûre  profonde  est  conservée  partout,  mais  retardée 
.lux  jambes;  de  plus,  à  ce  niveau,  la  sensation  persiste  après  un  temps  qoi 
dépasse  la  normale. 

La  sensibilité  à  la  piqiire  superficielle  est  diminuée  et  retardée,  excepté 
au  niveau  de  la  zone  innervée  par  le  m usculo- cutané  du  sciatique  poplitt 
externe,  où  elle  est  conservée.  Au  niveau  du  gros  orteil,  elle  est  complète- 
ment abolie. 

Dans  tout  le  pied,  au-dessous  de  la  malléole,  le  pincement  de  la  pt*<i 
111^  produit  qu'une  sensation  de  contact.  —  A  ce  niveau,  la  sensibilité  ibfr- 
mique  est  très  diminuée. 

La  pression  sur  les  points  de  Valleix  n'est  pas  douloureuse  au-dessus  do 
Souou  ;  la  pression  au  niveau  des  rameaux  péroniers  est  douloureuse; 


REVUE  GÉNÉRALE.  —  polynévrite  paludéenne         733 

d'ailleurs,  à  la  jambe,  toute  pression  profonde  ou  tout  choc  cause  une  vive 
douleur,  le  malade  a  la  chair  sensible. 

A...  n'éprouve  pas  de  douleurs  lombaires. 

Au  point  de  vue  sensoriel,  il  n'éprouve  rien  d'anormal. 

Depuis  que  sa  cécité  a  disparu  complètement,  il  y  a  un  an,  il  n'a  éprouvé 
aucun  trouble  visuel.  Il  présente  actuellement  une  acuité  assez  bonne  : 

4 

0.  D.  V  =r  ç,  0.  G.  V  r=  1  (sans  correction). 

L'examen  ophtalmoscopique  décèle  la  présence  d'un  petit  croissant 
pigmentaire  bordant  la  papille  du  côté  temporal,  dans  les  deux  yeux. 

Il  n  y  a  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  pas  de  scotome,  pas  de 
dyschromatopsie. 

Les  autres  organes  des  sens  fonctionnent  bien. 

Le  malade  n'a  jamais  présenté  de  troubles  psychiques  notables. 

Du  côté  du  cœur  et  des  vaisseaux,  il  n'y  a  rien  à  noter;  il  eu  est  de 
même  du  côté  de  l'appareil  pulmonaire  :  la  pression  au  niveau  du  pneu- 
mogastrique n'amène  pas  les  troubles  respiratoires  signalés  par  Lacerda 
dans  le  béribéri. 

Le  sang  a  été  examiné  au  microscope  et  ensemencé  sur  sérum  et  en 
bouillon,  on  n'y  a  constaté  la  présence  d'aucun  parasite. 

L'appareil  digestif  fonctionne  bien.  Le  foie  et  la  rate  sont  augmentés  de 
volume. 

L'urine  (700  gr.  par  jour)  ne  contient  pas  d'éléments  anormaux. 

On  ne  note  pas  de  troubles  de  la  miction  ni  de  la  défécation.  Il  n'y  a 
pas  de  troubles  génitaux  graves  :  le  malade  a  été  frappé  d'impuissance 
pendant  cinq  mois,  au  début  de  sa  maladie,  mais  depuis  l'érection  est 
revenue  normale.  La  sensibilité  testiculaire  à  la  pression  est  un  peu 
diminuée. 

A...  a  été  étudié  à  Toulouse  et  considéré  par  M.  Rogès,  dans  sa  thèse 
inaugurale  sur  le  béribéri,  comme  un  cas  typique  de  béribéri  paraly- 
tique. 

M.  Le  Dantec,  médecin  de  la  marine,  professeur  de  pathologie  exotique 
à  la  Faculté  de  Bordeaux,  a  mis  en  doute  l'exactitude  du  diagnostic  «  béri- 
béri »,  il  a  mis  en  avant  et  nous  a  fait  accepter  le  diagnostic  «  polynévrite 
paludéenne  ». 

Le  traitement  suivi  par  le  malade  est  :  galvanisations  et  faradisations 
alternant  tous  les  deux  jours  avec  des  bains  sulfureux;  vin  de  quinquina  et 
liqueur  de  Fowler. 

20  janvier  4896,  —  L'état  de  A...  s'est  notablement  amélioré.  L'œdème 
périmalléolaire  de  la  jambe  gauche  a  disparu  dès  les  premiers  jours.  Le 
malade  marche  mieux,  les  mouvements  du  pied  sont  plus  étendus;  il  n'y  a 
plus  de  douleurs  fulgurantes,  plus  de  douleurs  térébrantes,  plus  de  sensa- 
tion de  froid  ni  de  chaud. 

/«'  février.  —  Le  malade  sort  de  l'hôpital  :  il  marche  très  bien,  il  ne 
souffre  plus;  mais  ses  réflexes  plantaires  et  patellaires  sont  toujours 
abolis. 
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Obs.  II^.  —  Paul  G...^  yingt-deuz  ans^  soldat  d'infanterie  de  marine,  est 
à  rhôpital  depuis  plusidon.  mois,  pour  troubles  névritiques  du  membre 
inférieur  gauche. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  bien  portant;  mère  morte  à  trente- 
cinq  ans  de  bronchite  spécifique;  le  malade  a  eu  six  frères,  cinq  sont 
morts  de  tuberculose  pulmonaire,  un  autre  es!  mort  à  Madagascar. 

Antécédents  personnels,  —  Rien  de  particulier  4  aoter  dans  la  jeunesse 
du  malade  :  il  s'est  toujours  bien  porté  jusqu*â  son  arriva  à  Madagascar;  pas 
de  rhumatisme,  pas  de  syphilis,  pas  d'alcoolisme,  pas  de  saturnisme.  H  est 
parti  pour  Madagascar  en  janvier  4895;  il  est  débarqué  à  Tanatave  où  il 
est  resté  en  garnison  pendant  quelque  temps.  En  mai,  il  est  pris  t^ccès 
de  fièvre  quotidiens,  et  il  est  obligé  de  rester  du  5  mai  au  12  jmm  i 
rhôpital  de  Tannatave.  Le  12  juin,  il  fut  évacué  sur  la  Réunion;  là  il  e«ft 
des  accès  violents  hebdomadaires  :  il  s'aperçut  alors  que  sa  main  droite  se 
parésiait  et  ne  lui  permettait  plus  de  percevoir  d'une  façon  précise  des 
sensations  de  contact. 

Un  peu  plus  tard,  en  juillet,  après  un  accès  violent,  il  ressentit  des  ^ou^ 
millements  et  des  crampes  dans  la  jambe  gauche,  surtout  au  niveau  de  la 
partie  externe  ;  il  éprouva  ensuite  des  sensations  de  froid  dans  le  membre 
lésé.  Il  s'aperçut  bientôt  qu'il  avait  la  chair  sensible  et  que  toute  pres- 
sion provoquait  de  la  myalgie;  il  vit  aussi  l'œdème  périmalléoiaire 
envahir  sa  jambe  et  son  pied  malade  rester  ballant.  Mais  cet  état  local  ne 
le  préoccupa  guère  :  son  état  général  était  alors  assez  grave,  Paul  G...  se 
cachectisait,  de  plus  il  avait  la  diarrhée,  diarrhée  qui  dura  trois  mois. 

En  août,  il  quitta  la  Réunion  pour  être  repatrié;  de  Zanzibar  à  Obock, 
il  eut  de  très  violents  accès  de  fièvre  qui  l'obligèrent  à  rester  quelque 
temps  à  l'hôpital  d'Obock.  Un  mois  plus  tard  il  rentrait  en  France  et  était 
admis  à  l'hôpital  de  Marseille. 

Jusqu'ici  le  malade,  à  cause  de  son  état  de  faiblesse,  avait  toujours  été 
transporté  en  brancard;  ce  fut  donc  seulement  à  l'hôpital  de  Marseille, 
lorsqu'on  voulut  le  faire  marcher,  qu'on  s'aperçut  qu*il  était  paralysé  de 
la  jambe  gauche.  Il  resta  trois  mois  à  Marseille,  là  il  eut  quelques  accès, 
qui  disparurent  sous  l'influence  de  la  quinine. 

Contre  la  paraplégie,  on  dirigea  des  traitements  multiples  :  massage, 
douches  simples  et  douches  sulfureuses,  électrothérapie,  injections  hypo- 
dermiques de  quinine,  liqueur  de  Fowler,  teinture  de  noix  vomiqoe  et 
sulfate  de  strychnine,  le  tout  sans  amener  d'amélioration  notable  du  côté 
des  troubles  névritiques.  Pendant  ce  temps  la  faiblesse  générale  et  Tamai- 
grissement  avaient  commencé  à  disparaître. 

Le  malade  fut  envoyé  à  Toulon,  et  là,  d'après  l'observation  prise  en 
mai  1896,  il  présentait  encore  les  troubles  suivants  :  pied  ballant,  paralysie 
des  extenseurs  des  orteils  et  des  péroniers  à  gauche  ;  —  atrophie  muscu- 
laire :  des  mensurations  ont  été  faites  et  ont  donné  :  jambe  gauche,  à 

i.  Observation  recueillie  à  Thôpilal  maritime  de  Toulon,  dans  la  clinique  de 
M.  le  P'  Galliot. 
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15  centimëtre  au-dessus  de  la  rotule,  42  centimètres  de  circonférence; 
jambe  droite,  au  même  niveau,  43  centimètres  et  demi;  mollets  gauche 
et  droit  :  31  centimètres;  — anesthésie  au  niveau  du  musculo-cutané ;  — 
fourmillements  provoqués  par  la  pression  de  la  masse  musculaire  du 
mollet;  —  réflexes  :  plantaire  diminué  à  gauche;  rotulien  très  affaibli 
des  deux  côtés;  crémastérien,  abdominal,  pharyngien,  pupillaires  nor- 
maux ;  —  sueurs  au  niveau  de  la  face  plantaire. 

Paul  G...  est  envoyé  à  Barèges,  en  mai,  puis  en  congé  de  convalescence; 
il  revient  incapable  de  faire  du  service  et  est  envoyé  à  Thôpital,  où  nous 
avons  pu  l'observer  en  mars  et  en  avril  1897. 

État  du  malade  le  34  mars  4891.  —  Motricité  :  steppage  avec  rotation  en 
dehors  de  la  jambe;  jambier  antérieur  etpéroniers  latéraux  toujours  para- 
lysés à  gauche;  lorsque  le  malade  veut  fléchir  le  pied,  on  voit  ce  pied 
opérer  un  mouvement  de  rotation  interne,  en  même  temps  que  la  pointe  se 
rapproche  de  la  ligne  médiane  ;  le  pied  est  ballant.  —  Plus  de  troubles  du 
côté  de  la  main. 

Sensibilité  :  pas  de  phénomènes  anormaux  spontanés.  La  pression  au 
niveau  de  la  masse  du  mollet  produit  des  fourmillements  et  de  la  my- 
algie.  La  pression  au  niveau  du  sciatique  poplité  externe,  près  de  la  tète 
du  péroné,  provoque  également  des  fourmillements.  Il  y  a  toujours  anes- 
thésie au-dessus  du  pied  et  à  la  partie  antérieure  et  inférieure  de  la  jambe, 
dans  la  zone  innervée  par  le  musculo-cutané.  Voici  qUel  est  Tétat  esthé- 
sique  à  ce  niveau  :  sensibilité  au  contact  diminuée  ;  à  la  piqûre  superfi- 
cielle, abolie;  à  la  piqûre  profonde,  conservée;  au  froid  et  au  chaud, 
abolie. 

Réflexes  :  plantaire  diminué  à  gauche,  conservé  à  droite;  —  patellaire 
diminué  des  deux  côtés,  mais  surtout  à  gauche,  reparaît  par  la  manœuvre 
de  Jendrassik  :  —  crémastérien  conservé  des  deux  côtés  ;  —  abdominaux 
de  Rosenbach,  tous  deux  exagérés,  mais  surtout  le  supérieur,  des  deux 
côtés;  —  palpébral  conservé;  —  pupillaires  à  la  lumière,  à  l'accommoda- 
tion  et  à  la  douleur  conservés.  —  Pas  de  phénomènes  épileptoïdes  du  pied 
ni  de  la  rotule. 

Trophicité  :  pas  de  troubles  trophiques  du  côté  des  ongles  ni  du  côté  de 
la  peau.  Amyotrophie  au  niveau  de  la  masse  musculaire  antéro-externe  de 
la  jambe  gauche. 

Le  volume  des  cuisses  et  des  jambes  comparé  au  volume  des  mêmes 
membres,  pris  en  mal  1896,  a  augmenté  :  le  malade  a  en  effet  repris  de 
Tembonpoint,  mais  la  différence  entre  le  membre  gauche  et  le  membre 
droit  reste  la  même  : 

Cuisse  (15«  au-deseus  de  la  rotule).. ..  \  ^  «^"^^^  ^^^  ^^  circonférence. 
^  ^  }  k  droite  44*. 

Mollet  (10«  au-dessous  de  la  rotule). . . .  ^  *  gauche  33«. 

}  h.  droite  34*  1/2. 

Les  muscles  les  plus  fortement  atrophiés  et  les  plus  fortement  atteints 
par  la  paralysie  (péroniers,  tibial  antérieur  et  extenseurs  des  orteils,  rele- 
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vant  tous  du  sciatique-poplité  externe)  ne  réagissent  plus  au  courant 
farad  ique. 

Notons  aussi  des  troubles  vaso-moteurs  :  la  température  de  la  jambe 
gauche  est  inférieure  à  celle  de  la  jambe  droite. 

L'état  général  du  malade  est  très  satisfaisant  par  ailleurs  :  celui-ci  a  vu 
disparaître  peu  à  peu  son  état  cachectique;  de  plus  il  n*a  pas  eu  d'accès 
de  fièvre  depuis  septembre  1896.  Il  ne  présente  aucun  trouble  digestif, 
cardiaque  ou  respiratoire.  On  ne  note  aucun  trouble  de  la  défécation,  de 
la  miction  ou  de  Térection. 

On  constate  seulement  que  la  rate  est  un  peu  grosse,  comme  chez  la 
plupart  des  paludéens  de  vieille  date. 

Malgré  les  différents  traitements  qu'il  a  suivis  ou  qu*il  suit  encore,  le 
malade  reste  stationnaire  au  point  de  vue  de  sa  paralysie. 

Obs.  III  ^  —  L.  Emile,  vingt-deux  ans,  est  entré  à  Thôpilal  de  Toulon  en 
mars  1897  pour  paraplégie. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  56  ans,  à  la  suite  de  troubles 
nerveux  tabétiformes;  mère  bien  portante. 

Antécédents  personnels.  —  L...  ne  se  souvient  pas  avoir  été  malade  pendant 
sa  jeunesse.  Il  a  navigué  dans  la  marine  marchande  de  dix-huit  à  vingt  ans 
et  il  a  eu  des  accès  de  fièvre  palustre  peu  graves,  au  Sénégal.  Pris  parle 
service  militaire  à  20  ans,  il  est  envoyé  à  Rochefort  :  là  il  est  repris  d'accès 
de  fîèvre,  qui  reviennent  plusieurs  fois,  dans  l'espace  de  quinze  mois,  à 
intervalles  éloignés .  11  est  ensuite  envoyé  au  Gabon,  où  il  travaille  à  terre, 
pendant  trois  mois,  à  monter  la  machine  d'une  canonnière  :  pendant  ce 
temps  il  couchait  non  pas  à  terre,  mais  en  rade,  à  bord  d'un  bateau.  11  se 
sentait  très  fatigué,  après  ces  trois  mois  de  travail;  il  embarqua  cependant 
à  bord  d'une  canonnière  qui  remontait  le  fleuve  Muni;  au  bout  de 
10  jours,  il  se  sentit  de  plus  en  plus  fatigué,  au  bout  d'un  mois  de  nariga- 
tion  fluviale  il  eut  un  accès  de  paludisme,  pendant  lequel  il  présenta  des 
accidents  nerveux  :  pendant  qu'il  travaillait,  il  eut  des  éblouissements,  il 
tomba,  perdit  connaissance  et  eut  des  mouvements  convulsifs.  On  dut  le 
transporter  à  Thdpital  où  la  crise  continua  pendant  six  heures;  la  tempé- 
rature axiilaire  était  alors  de  39<>.  Il  resta  vingt-neuf  jours  à  l'hôpital;  il 
prit  ensuite  du  service  à  terre  ;  là  il  eut  trois  nouveaux  accès  de  Oèrre 
accompagnés  de  crises  nerveuses,  qui  durèrent  d'une  heure  à  deux  heures 
chacun,  ce  qui  le  força  à  rentrer  à  l'hôpital. 

Lorsqu'il  sortit  de  l'hôpital,  il  commençait  à  éprouver  des  fourmille- 
ments et  de  la  faiblesse  dans  les  jambes,  mais  il  n'y  attachait  que  pea 
d'importance. 

Il  reprit  son  service  pendant  quatre  jours,  après  quoi  il  dut  rentrer  à 
l'hôpital,  où  il  resta  vingt-cinq  jours.  Là  il  eut  deux  nouveaux  accès  con- 
vulsifs et  présenta  de  la  fièvre  continue.  Il  fut  rapatrié  ;  11  présentait  à  son 
départ  les  symptômes  suivants  :  faiblesse  dans  les  jambes,  impossibilité  de 

i.  Recueillie  à  l'hôpital  maritime  de  Toulon,  dans  le  service  de  M.  le  PGallioU 
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se  tenir  debout,  atrophie  déjà  sensible  aux  jambes.  Pendant  la  traversée 
il  eut  la  fièvre  presque  continue  et  un  accès  convulsif.  Entré  à  Thôpital  de 
Marseille,  il  y  fut  traité  pour  sa  paraplégie  par  Télectrisation,  le  massage 
et  i'iodure  de  potassium.  Pendant  le  premier  mois,  il  continua  à  avoir  de 
la  fièvre  quotidienne  débutant  vers  midi,  cessant  vers  six  heures  (39^  et  ^0°  ) 
Au  bout  de  deux  mois  la  fièvre  avait  totalement  disparu  ;  le  malade  com- 
mençait à  marcher;  il  fut  alors  transporté  à  Toulon,  où  il  entra  à  Thô- 
pital. 

État  du  malade  le  20  avril  4891.  —  11  n*a  pas  eu  de  crise  depuis  un 
mois;  il  a  eu  un  accès  de  fièvre  le  deuxième  jour  de  son  arrivée  à  Toulon. 

État  légèrement  cachectique  ;  amaigrissement  notable  du  corps;  amyo- 
trophie  des  membres  inférieurs  au  niveau  desquels  la  peau  est  flasque. 

Motricité  :  steppage  surtout  à  droite.  Pied  ballant;  ne  peut  être  fléchi; 
rotation  en  dedans,  surtout  à  gauche  :  pied  bot  varus  équin  paralytique. 

Les  membres  supérieurs  ne  présentent  rien  à  noter  actuellement,  mais  à 
Marseille,  il  y  avait,  d'après  le  malade,  anesthésie  au  contact  à  l'extrémité 
des  doigts  de  la  main  gauche;  cette  main  était  tremblante,  tout  mouve- 
ment était  impossible  au  niveau  de  Tarticulation  du  poignet;  il  y  avait 
flexion  de  Tannulaire,  avec  extension  des  phalanges,  écartement  de  Tindex 
et  du  médius,  impossibilité  au  malade  de  faire  mouvoir  ces  doigts.  A  Mar- 
seille, les  péroniers  ne  réagissaient  pas  aux  courants  faradiques,  aujour- 
d'hui ils  réagissent.  L'excitabilité  faradique  des  jambicrs  est  toujours 
abolie. 

Sensibilité  :  pas  de  douleurs  spontanées.  Chair  sensible,  myalgie  à  la 
pression  dans  les  deux  mollets.  A  la  piqûre,  anesthésie  en  botte  des  mem- 
bres inférieurs,  anesthésie  complète  de  la  plante  des  pieds,  sauf  en  un 
point  situé  au  niveau  de  Textrémilé  antérieure  du  premier  métatarsien. 
La  sensibilité  au  contact  est  conservée;  la  sensibilité  à  la  chaleur  est 
diminuée. 

Trophicité  :  atrophie  musculaire  aux  deux  jambes  et  aux  cuisses,  sur- 
tout au  niveau  des  muscles  fléchisseurs  du  pied  et  du  triceps  crural  droit. 

Œdème  des  membres  inférieurs,  très  léger  après  le  repos  au  lit,  assez 
accentué  après  une  station  debout  prolongée. 

Pas  de  troubles  du  côté  des  systèmes  digestif,  cardiaque  et  respiratoire. 
Les  reins  fonctionnent  normalement.  11  n  y  a  pas  de  troubles  de  la  miction 
ni  de  la  défécation,  ni  de  l'érection. 

Traitement  :  faradisation,  bains  sulfureux,  vin  de  quinquina,  teinture 
de  noix  vomique,  iodure  de  potassium. 

État  du  malade  le  6  mai  4897,  —  L'excitabilité  faradique  est  revenue 
presque  normale  dans  les  muscles  antérieurement  atteints.  Plus  de  douleurs, 
plus  de  steppage;  il  reste  encore  une  légère  faiblesse  des  membres  infé- 
rieurs. L'état  général  est  satisfaisant. 

Obs.  IV  *.  —  G...,  Joseph,  trente-deux  ans.  — Pas  d'hérédité  névropathique. 

■•^ 
i.  Résumé  d'une  observation  recueillie  à  l'hôpital  de  Toulon,  dans  le  service 
de  M.  le  P*  Fontan. 
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—  Antécédents  personnels  :  fièvre  typhoïde  dans  Fenfance;  arthrite  trauma- 
tique  en  1896;  en  avril  1895,  premier  accès  de  paludisme  à  Tamatave;  plu- 
sieurs accès  en  mai;  en  fîn  de  mai,  après  un  accès,  fourmillement  dans  les 
jambes;  le  malade  ne  peut  se  lever  :  parésie  et  anesthésie  de  la  jambe 
gauche  ;  —  durée  de  cette  paralysie  :  deux  mois. 

En  août  1895  :  accès  bilieux  avec  délire;  le  malade,  envoyé  à  la  Réunion, 
présente  des  accès  de  paludisme  jusqu'en  décembre  1895;  ensuite  il  est 
rapatrié. 

En  août  1896  le  malade,  à  la  suite  d'une  chute,  présente  une  hjdrar- 
throse  au  genou  et  un  abcès  à  la  jambe  gauche;  —  il  commence  à  marcher 
en  février  1897  avec  des  béquilles  :  alors  il  est  atteint  d'une  paralysie  de 
la  main  gauche,  d'une  façon  tellement  subite  qu'il  ne  peut  terminer  le 
mouvement  commencé  pour  prendre  sa  fourchette  (le  malade  était  alors 
à  table). 

État  du  malade  en  avril  4891.  —  Un  peu  d'amaigrissement  général  et 
d'anémie. 

Motricité.  —  Jambe  gauche  :  atrophie  du  mollet  et  de  la  cuisse,  pied 
dévié  en  dedans,  tombant,  ballant  ;  excitabilité  faradique  abolie  pour  l'ex- 
tenseur commun  des  orteils  et  les  péroniers,  très  affaiblie  pour  le  triceps 
sural  et  le  jambier  postérieur. 

Main  gauche  tombante  par  suite  de  la  paralysie  des  extenseurs  dont 
l'excitabilité  faradique  est  diminuée. 

Sensibilité  :  hypoesthésie  à  la  face  interne  de  la  jambe  et  à  la  face  dor. 
sale  du  pied;  à  la  face  dorsale  de  l'avant-bras.  --  Anesthésie  à  la  douleor 
à  la  main,  au  niveau  du  pouce  et  de  l'éminence  thénar. 

Sensibilité  à  la  température  et  au  contact  diminuée  dans  ces  mêmes 
points. 

Réflexes  :  plantaire  et  rotulien  abolis  à  gauche;  abdominal  diminué 
des  deux  côtés;  crémastérien  faible;  les  autres  normaux. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  ce  malade,  que  l'un  de  nos  collègues 
suit  attentivement,  afin  d'en  publier  une  observation  très  détaillée.  — 
Disons  seulement  que  G...  Joseph  a  présenté  tous  les  principaux  symp- 
tômes d'une  polynévrite  paludéenne  dans  le  membre  inférieur  gauche. 
Quant  à  la  paralysie  de  la  main,  si  elle  a  été  occasionnée  par  l'usage  de 
béquilles,  on  ne  peut  guère  nier  que  cette  cause  occasionnelle  n'a  si  bienap 
que  grâce  à  la  préparation  que  le  paludisme  avait  fait  subir  au  système 
nerveux  du  malade. 

Résumé  d'observations  inédites,  dues  à  Vobligeance  de  M.  Suard,  médecin  dt 
la  marine. 

10  B...  Ernest  est  entré  à  l'hôpital  pour  cachexie  paludéenne  et  difficulté  de 
la  marche.  —  Pas  d'antécédents  héréditaires  notables.  —  Pas  d'alcoolisme, 
pas  de  saturnisme,  pas  de  syphilis,  pas  d'excès  vénériens;  jamais  malade 
jusqu'au  20  novembre  1895.  Alors  le  malade  fait  colonne,  à  Madagascar, 
dans  les  régions  humides  et  marécageuses  ;  il  est  surmené;  accès  fébrile, 
à  type  rémittent,  durant  quatre  jours;  apparition  d'œdème  aux  pieds  et 
aux  jambes,  difficulté  de  la  marche.  Quelques  jours  plus  tard  nouveaux  accès 
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fébriles  à  type  quotidien»  durant  ju8qu*en  février  1896;  diarrhée.  Pendant 
ce  temps,  état  des  membres  inférieurs  stationnaire. 

Le  malade  légèrement  amélioré  est  ensuite  rapatrié;  à  Toulon  il  est 
repris  de  fièvre  (accès  tous  les  deux  jours);  il  est  alors  cachectisé,  son  poids 
est  descendu  de  66  à  53  kilog.  ;  la  diarrhée  a  cependant  cessé  pendant  la 
traversée. 

Du  côté  des  jambes  :  sensation  d'engourdissement  et  de  constriction  ; 
sensation  de  marcher  sur  un  sol  tremblant;  sensibilité  générale  conservée, 
on  ne  note  qu*une  légère  paresthésie  :  les  piqûres  provoquent  à  la  jambe 
la  sensation  de  courant  électrique;  légère  atrophie  des  muscles;  marche 
ditficile. 

Les  divers  réflexes  sont  normaux,  excepté  celui  de  Rosenbach,  qui  est 
très  vif. 

Pas  de  troubles  ni  de  la  miction,  ni  de  la  défécation,  ni  du  côté  des  appa- 
reils digestif,  circulatoire  et  respiratoire. 

La  guérison  fut  rapide. 

2^  S...  Adolphe,  vingt-trois  ans,  ne  présente  aucun  antécédent  notable. 
Parti  pour  Madagascar  en  mai  1895,  il  y  fit  campagne  pendant  trois  mois, 
puis  il  eut  un  premier  accès  fébrile  (accès  froid  de  trois  à  quatre  heures). 
Trois  semaines  plus  tard  il  se  vit  pris  de  nouveaux  accès  tantôt  chauds, 
tantôt  froids,  qui  allèrent  en  augmentant  d'intensité;  enfm  en  janvier  1896, 
après  une  marche,  il  eut  un  accès  grave  accompagné  de  coliques,  de 
Vi)missements  noirâtres  (t.  40^,5),  puis  de  coma.  Quand  il  reprit  connais- 
sance, il  s'aperçut  que  son  bras  gauche  était  parcsié  et  de  plus  qu*il  éprou- 
vait de  la  difficulté  de  la  parole.  Au  bout  d'un  mois  la  parole  était  revenue 
progressivement  normale,  ,1e  bras  restait  parésié.  Faute  d'appareils  élec- 
triques, le  malade  fut  frictionné  avec  de  Talcool  camphré  et,  au  bout  de 
trois  semaines,  il  put  exécuter  quelques  mouvements  ;  il  fut  alors  rapatrié 
et  entra  en  mars  1896  dans  un  des  hôpitaux  de  Toulon.  Voici  quel  était 
alors  rétat  du  malade;  du  côté  du  bras  gauche  on  constate  :  atrophie 
musculaire,  diminution  de  la  force  de  flexion  et  d'extension  ;  sensibiUté 
relardée  et  diminuée  dans  la  main  et  la  moitié  inférieure  de  Tavant-bras, 
cependant  la  région  du  cubital  est  moins  atteinte;  sensibilité  au  froid  et  à 
la  chaleur  diminuée.  Les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar 
semblent  normaux,  ce  sont  les  fléchisseurs  qui  sont  surtout  atteints.' 

3^  R...  Lucien,  vingt  et  un  ans,  n'a  pas  d'hérédité  névropathique  connue;  il 
a  eu  la  fièvre  typhoïde  étant  très  jeune;  &  dix  ans  il  a  des  étourdissements 
avec  pertes  de  connaissances  (sensation  de  boule  à  la  gorge  et  de  voile 
devant  les  yeux);  traité  à  la  clinique  de  Sainte-Anne,  il  a  vu  ces  accidents 
diminuer  peu  à  peu,  puis  disparaître  complètement  en  juin  1892.  Parti 
pour  Madagascar  en  1894,  il  est  employé  à  terre  h  construire  des  cases,  il 
fait  aussi  des  excursions  dans  la  brousse,  sans  être  malade.  En  novembre 
1895  apparition  d'œdème  non  douloureux  au  niveau  des  jambes  (durée 
huit  jours)  ;  accès  de  fièvre  (le  premier  d'après  le  malade),  qui  dure  un 
jour;  quelques  jours  plus  tard,  nouveaux  accès.  11  est  rapatrié  et,  pendant 
la  traversée,  il  ne  présente  ni  diarrhée,  ni  accès  de  fièvre.  A  son  arrivée  à 
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Marseille,  accès  de  fièvre,  jambes  faibles,  tremblantes;  démarche  chance- 
laDte;  entrée  à  Thôpital;  au  bout  de  vingt-trois  jours  nouvel  accès  h  la 
suite  duquel  apparaissent  des  crampes  dans  les  mollets.  Après  légère  amé- 
lioration, il  est  envoyé  sur  Toulon;  là  il  est  pris  de  nouveaux  accès  de 
fièvre  et  la  faiblesse  des  jambes  augmente. 

Voici  quel  était  alors  Tétat  du  malade  :  teint  légèrement  cachectique;  — 
démarche  oscillante,  marche  sur  le  bord  externe  du  pied;  parésie  de  l'ex- 
tenseur du  gros  orteil;  légère  hypoesthésie  à  la  jambe  droite;  pas  d'autres 
troubles  de  la  sensibilité;  —  réflexes  normaux  ;  —  rien  à  noter  du  côté  des 
systèmes  circulatoires  ou  respiratoires;  rien  du  cdté  des  sphincters. 

La  rate  est  augmentée  de  volume,  mais  non  douloureuse. 

40  T...  Adolphe,  trente  et  un  ans,  provenant  de  Madagascar,  est  entré 
dans  un  des  hôpitaux  de  Toulon,  en  mars  4896. 

On  ne  trouve  rien  d'intéressant  à  noter  ni  du  côté  des  antécédents  héré- 
ditaires ni  du  côté  des  antécédents  personnels. 

Parti  pour  Madagascar  en  janvier  1895,  il  a  été  bien  portant  jasquen 
décembre;  alors  il  a  eu  ses  premiers  accès  de  fièvre  (accès  chauds);  il  a 
encore  quelques  accès  en  janvier;  puis,  le  8  février,  sans  avoir  éprouvé 
d'accès  fébrile,  il  ressent  une  vive  douleur  au  niveau  du  coude  gauche;  il 
n'eut  ni  fourmillements  ni  crampes,  mais  il  sentit  peu  à  peu  son  bras 
gauche  devenir  très  faible.  Cette  douleur  a  duré  une  quinzaine  de  jours  et 
s*est  accompagnée  d'un  léger  gonflement  du  bras;  en  même  temps  appa- 
raissait de  Tœdème  au  pied  droit.  Le  bras  gauche  commence  à  s'améliorer, 
mais  alors  le  bras  droit  se  trouve  pris,  surtout  dans  le  territoire  du  radial  : 
il  y  a  à  ce  niveau  de  la  douleur  et  de  la  parésie  (extension  incomplète,  fai- 
blesse musculaire). 

Ces  troubles  névritiques  ont  disparu  peu  à  peu  ;  lorsque  le  malade  a  été 
examiné  à  Toulon,  la  parésie  avait  déjà  diminué;  les  muscles  présentaient 
la  réaction  électrique  normale. 

Dans  ces  quatre  derniers  cas,  M.  le  D''  Suard  a  eu  recours  aux  faradisa- 
tions,  à  la  poudre  de  quinquina,  aux  arsenicaux  et  à  Tiodure  de  potassiom 
et  il  a  pu  observer  dé  rapides  améliorations. 
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Affections  médico-chirurgicales. 

Affections  non  traumatiques  des  os,  par  le  professeur  M.  Poncet,  de 
Lyon  (extrait  du  Traité  de  Chirurgie  de  Duplay  et  Reclus,  t.  II,  2*  édition. 
Paris,  MassoD,  1897). 

Des  ouvrages  comme  le  Traité  de  Chirurgie  ne  rentrent  pas  dans  le 
cadre  ordinaire  de  la  Revue  de  médecine;  aussi  n'est-ce  pas  le  livre  dans 
son  ensemble  que  nous  voulons  signaler  ici,  quelque  bien  que  nous  en  pen- 
sions, mais  seulement  quelques  chapitres,  qui  ont  un  intérêt  médical 
immédiat. 

Le  professeur  Poucet  a  en  effet  donné,  dans  son  étude  des  affections  non 
traumatiques  des  os,  une  large  place  aux  ostéites  rhumatismales,  au  rachi- 
tisme, à  Tostéomalacie,  à  Tacromégalie,  à  la  maladie  de  Paget,  à  Tostéo- 
artliropathie  hypertrophiante  pneumique.  Il  est  impossible  au  médecin  de 
ne  point  se  préoccuper  de  Tétude  approfondie  de  ces  affections. 

Les  chapitres  du  rachitisme  et  de  Tostéomalacie  ont  été  mis  par  Fauteur 
au  courant  de  la  science  avec  le  plus  grand  soin;  quant  aux  autres,  ils 
sont  ou  nouveaux,  ou  entièrement  refondus  depuis  la  première  édition. 

On  ne  saurait  trop  recommander  la  lecture  de  ces  pages  suggestives  où 
Tauteur  montre  le  souci  constant  de  mettre  en  lumière  tout  ce  qui  pour- 
rait éclairer  la  pathogénie  encore  si  obscure  de  ces  affections. 

Le  rôle  des  organes  à  sécrétions  internes  tels  que  le  corps  thyroïde, 
Tovaire,  Thypophyse,  etc.,  dans  la  trophicité  du  système  osseux,  est,  pour 
chaque  maladie  en  particulier,  fort  judicieusement  étudié. 

Enfin  le  texte,  toujours  agréable  à  lire,  a  été  très  artistement  illustré. 

J.  L.- 


Technik,  etc.  De  V Asepsie  dans  le  traitement  des  maladies  des  voies  urinaireSy 
par  le  docteur  R.  Ktttner.  Berlin,  Hirschwald,  1897. 

C*est  une  brochure  de  42  pages  où  se  trouvent  exposées  la  plupart  des 
circonstances  dans  lesquelles  peut  être  réalisée  Tinfection  des  voies  uri- 
naires,  ainsi  que  les  moyens  de  la  prévenir  et  de  la  combattre. 

Les  praticiens  y  trouveront  un  certain  nombre  de  renseignements  utiles, 
particulièrement  pour  la  stérilisation  des  instruments,  le  choix  des  anti- 
septiques, etc. 
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MiTTBiLUNGEN  Aus  DEN  GRENGEZBIETEN,  etc.  Communications  sur  des  sujets 
médico-chirurgicaux,  publiées  par  les  professeurs  Mikulicz  et  Naanjn. 
5«  fascicule.  Fischer,  léna,  1896. 

Nous  avons  déjà  rendu  compte  {Revue  de  médecine,  i896,  p.  293,  et  1897, 
p.  79  et  312)  des  premiers  fascicules  de  cette  publicatiion.  Celui-ci  contient 
les  articles  suivants  : 

Ruttuer,  les  troubles  digestifs  dus  aux  hernies,  et  en  particulier  &ax 
hernies  de  la  ligne  blanche  ; 

Frauke^  de  la  pneumotomie  dans  la  phtisie; 

Hnlban,  symptomatologie  du  tétanos; 

Trantenroth,  angiocholite  et  cholécystique  calculeuses  aiguës;  guérison 
par  l'intervention  opératoire; 

Klcintcùchter,  le  traitement  médical  de  Tappendicite  et  ses  résultats  à  la 
clinique  médicale  de  Breslau,  de  1874  à  1889; 

Schreihery  un  cas  de  bézoard  de  Testomac  chez  une  femme; 

Lauderer  et  Gluchsmann,  additions  à  Tarticle  publié  dans  le  fascicule  S  sons 
le  titre  de  :  Traitement  opératoire  d'un  cas  d'abcès  perforant  du  duodénum. 

Ces  différents  mémoires,  de  même  que  ceux  déjà  parus  dans  cette  collec- 
tion, sont  pour  la  plupart  fort  intéressants  et  seront  utilement  consultés 
dans  certains  cas. 


MiTTEiLUNGEN,  etc.  Travaux  de  VHôpital  de  Hambourg,  publiés  sous  ta  di- 
rection des  professeurs  Lenhartz  et  Rumpf.  L.  Yoss,  Hambourg,  1897. 

Au  mois  de  février  a  paru  le  premier  fascicule  de  cette  collection  nou- 
velle, qui,  à  en  juger  par  le  début,  sera  fort  intéressante  à  consulter.  Elle 
contient  des  observations  détaillées  qui  s*y  rapportent,  et  ces  articles  sont 
faits  avec  soin. 

Le  premier  fascicule  se  compose  des  mémoires  suivants  : 

Résultats  du  traitement  de  la  diphtérie  par  le  sérum  de  Behring  à  Thô- 
pital  de  Hambourg,  par  Rumpf  et  Bieling\ 

Le  cancer  dans  les  vingt  premières  années  de  la  vie,  par  de  la  Camp; 

Un  cas  de  myôme  gastrique  suivi  de  mort,  par  Kencke; 

Rétrécissements  cicatriciels  multiples  de  Tintestia  grêle,  par  Fraenkel; 

Contribution  à  Tétude  de  la  symptomatologie  des  thromboses  des  sinus, 
par  Nonne; 

Les  corps  étrangers  du  tube  digestif  et  leurs  suites,  par  Graff; 

Hydronéphroses  primitives  par  rétrécissement  de  l'uretère  et  du  bassinet, 
par  Ludeck. 


Manuel  d'ophtalmologie,  par  le  professeur  Fuchs,  de  Vienne.  2^  édition 
française,  traduite  sur  la  5^  édition  alllemande  par  les  D"*  Lacompt^  et 
Leplat.  Paris,  Carré  et  Naud,  1897. 

Le  manuel  du  professeur  Fuchs  n'a  pas  été  fait  seulement  pour  les  oph- 
talmologistes; l'auteur,  en  l'écrivant,  a  pensé  aux  médecins  non  spécialistes. 
Aussi  est*il  très  simple  et  les  discussions  en  sont:elles  écartées.  Tel  qui) 
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est,  il  rendra  aux  médecins  des  services.  Il  leur  eu  eût  sans  doute  rendu 
plus  encore  si  Fauteur  eftt,  par  quelques  exemples,  mieux  mis  en  lumière 
toute  rimportance  de  Texamen  ophtalmoscopique  dans  les  affections  des 
centres  nerveux.  Ce  livre  est  édité  avec  soin;  il  est  illustré  de  nombreuses 
flgures. 

Les  complications  chanio-cbrêbralbs  des  otites  et  leur  traitement,  par  le 
D' Rivière,  moniteur  de  clinique  chirurgicale  à  la  Faculté  de  Lyon.  Paris, 
Maloine,  1896. 

Bien  que  la  question  des  complications  cran io- cérébrales  des  otites  ait 
un  intérêt  surtout  chirurgical,  on  ne  saurait  Féliminer  du  cadre  de  cette 
Revue,  à  cause  de  Timportance  que  présente  le  diagnostic  de  ces  affections 
pour  le  médecin  appelé  à  les  traiter.  Aussi,  tenons-nous  a  signaler,  parmi 
les  publications  récentes,  l'étude  critique  très  complète  et  très  suggestive 
que  le  D^  Rivière  a  publiée  dans  les  Archives  intematUmaUs  de  laryngologie 
de  1896. 

Les  médecins  liront  plus  spécialement  les  pages  consacrées  aux  abcès 
cérébraux  et  cérébelleux,  et  aux  phlébites  des  sinus.  Ils  trouveront  une 
bibliographie  détaillée  de  la  question,  qui  est  mise  au  point  avec  beaucoup 
de  talent. 


Solla  technjca,  etc.  Traitement  chirurgical  de  l'abcès  cérébral  d*ohiginb 
otique,  par  le  professeur  Gradenigo,  de  Turin,  1897. 

Le  professeur  Gradenigo  a  publié  récemment  dans  les  Archives  italiennes 
d'otologie  son  opinion  sur  le  traitement  chirurgical  de  Tabcès  cérébral,  pour 
lequel  ses  recherches  antérieures  lui  ont  acquis,  comme  chacun  sait,  une 
légitime  autorité.  Gomme  la  plupart  des  auteurs  contemporains,  il  pense 
que  la  meilleure  voie  doit  toujours  être  au  travers  de  Tapophyse  mastoîde, 
avec,  s*ille  faut,  résection  de  la  partie  inférieure  de  Técaille  temporale,  et 
destruction  de  la  partie  supérieure  du  conduit  auditif  osseux. 


Die  Erkrankdngen,  etc.  Maladies  do  nez,  des  sinus  et  du  pharynx  nasal,  par 
le  D'  C.  Rosenthal,  de  Berlin,  S*"  édition.  Hirschwald,  Berlin,  1897. 

Ce  livre  est  fort  bien  composé  et  très  clairement  écrit.  Les  élèves  pour- 
ront trouver  en  ces  250  pages  tout  ce  qu*il  y  a  d'essentiel  dans  les  maladies 
de  ces  régions,  soit  au  point  de  vue  du  diagnostic,  soit  du  traitement.  Des 
figures  assez  nombreuses  illustrent  le  texte;  elles  représentent  quelques 
aspects  de  lésion  et  une  notable  quantité  d*instruments. 


Diagnostic  et  traitement  des  maladies  du  nez,  par  le  D'  J.  Garai, 
médecin  des  hôpitaux  de  Lyon.  Paris,  Hueff,  1897. 

Le  livre  du  D*"  Garel  est  d'apparence  modeste;  l'auteur  n'a  pas  eu  la 
prétention  de  faire  un  traité  complet.  Tel  qu'il  est,  il  rendra  les  plus  grands 
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services  aux  médecins  pour  qui  de  trop  longs  développe ments  aoraienl  été 
inutiles.  Il  a  le  grand  avantage  d'être  très  clinique  et  de  donner  eo  pea 
de  mots  d'excellents  renseignements  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  de 
ces  affections.  La  rhinoscopie  prend  chaque  jour  une  importaDce  plus 
grande;  il  est  du  devoir  du  médecin  de  se  tenir  au  courant  de  toutes  les 
méthodes  nouvelles  qui  sont  mises  à  sa  disposition  pour  éclairer  son 
diagnostic. 

Uebbr  DIB  Beziehungkn,  etc.  Rapports  entre  les  maladies  des  olsts  xt 
LES  AFFECTIONS  DO  PREMIER  AGE,  par  le  D'  Neumaiiii,  de  Berlin  (Volkmann- 
sammlung,  n^  172).  Leipzig,  1897. 

Les  rapports  qui  existent  entre  ces  affections  sont  admis  d*uae  manière 
courante,  mais  ils  ont  été  rarement  bien  étudiés,  au  moins  en  ces  der- 
nières années.  Le  mérite  de  celte  brochure  de  la  Volkmannsammlung  est 
de  combler  cette  lacune,  en  présentant  la  question  sous  un  jour  scientifi- 
que et  d'une  manière  suffisamment  claire. 


Résultats  de  l'examen  de  dix  mille  observatio.ns  de  hernies,  par  le  profes- 
seur Paul  Berger,  Félix  Âlcan,  Paris,  1896. 

Nous  regrettons  que  le  cadre  de  cette  Revue  nous  permette  seulement  de 
signaler  cet  important  travail,  résultat  de  plus  de  trois  ans  d'obserrations 
consciencieuses.  Mais  nous  croyons  devoir  l'indiquer  parce  que  les  méde- 
cins pourront  tirer  profit  de  l'exposé,  éclairé  par  la  statistique,  des  condi- 
tions étiologiques,  des  complications  et  accidents  de  hernies. 


La  technique  des  rayons  X,  par  Hébert.  Paris,  G.  Carré  et  Naud,  1897. 

Ce  volume  est  de  ceux  qu'on  peut  se  borner  à  signaler,  tant  son  actua- 
lité est  évidente.  Le  titre  en  indique  suffisamment  le  contenu.  11  est  accom- 
pagné de  belles  planches  lithographiées. 


Le  propriétaire^gérant  :  Félix  Alcib. 


Gonlnmmier».   —  liiip.   P.  BHUDAIlD. 


LA  COURBE  AGGLUTINANTE 

CHEZ   LES    TYPHIQUES 

(APPLICATIONS    AU    SÊRO-PRONOSTIC) 


Par  M.  Paul  COURMONT 

Chef  de  clioiqae  médicale  à  la  Facalté  de  Lyon. 


La  formation  de  la  substance  agglutinante  au  sein  des  organismes 
infectés  est-elle  une  réaction  salutaire  de  l'organisme  ou  au  con- 
traire un  symptôme  purement  infectieux? 

Cette  question  s'est  posée  pour  la  fièvre  typhoïde  en  particulier 
dès  les  premières  découvertes  de  M.  Widal  sur  le  séro-diagnostic, 
et  sa  solution  est  de  toute  importance  même  au  seul  point  de  vue 
clinique  *.  En  effet,  dans  le  premier  cas,  l'étude  des  variations  du 
pouvoir  agglutinant  du  sérum  des  typhiques  témoignera  du  plus 
ou  moins  dlntensité  des  procédés  de  défense  de  l'organisme; 
dans  le  second  cette  étude  montrera  seulement  l'évolution  d'un 
nouveau  symptôme  d'infection. 

Nous  ne  voulons  pas  faire  ici  Thistorique  des  théories  proposées 
successivement  à  ce  sujet.  On  sait  que  Grûber  attachait  à  la  produc- 
tion de  substance  agglutinante  dans  un  organisme  la  signification 
d'une  réaction  d'immunité.  M.  Widal  a  prouvé  par  ses  nombreux 
travaux  qu'une  telle  conception  n'est  pas  exacte,  que  la  formation 
de  cette  substance  n'est  pas  un  critérium  de  l'immunité,  étant  surtout 
une  réaction  de  la  période  d'infection,  M.  Widal  ajoutait  dans  un 
de  ses  articles  qu'elle  est  probablement  un  procédé  de  protection, 
«  bien  qu'aucun  fait  ne  le  prouve  »,  disait-il  '. 

Nous  avons  établi  par  des  faits  expérimentaux  la  vérité  de  la 
théorie  de  la  réaction  de  défense  de  la  période  d'infection,  théorie 
bien  différente  de  celle  de  Griiber. 


1.  Nous  TavoQS  envisagée  à  ce  poiat  de  vue  un  des  premiers  dans  une  note 
à  la  Soc.  de  biologie  (25  juillet  1896)  :  «  Action  du  sérum  des  typhiques  sur  le 
b.  d*Ëberth.  » 

2.  Widal,  Près,  méd.^  23  décembre  1896. 
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Ayant  expérimenté  sur  le  cobaye  les  propriétés  du  sérum  d'un 
grand  nombre  de  typhiques  dans  leurs  rapports  avec  leur  pouvoir 
agglutinant,  nous  avons  montré  que  si  certaines  des  propriétés 
acquises  par  le  sérum  humain  au  cours  de  Vinfection  typhique  sem- 
blent indépendantes  du  pouvoir  agglutinant  (propriétés  favorisante 
ou  vaccinante),  la  propriété  atténuante  vis-à-vis  du  bacille  d'Eberlh 
de  ces  mêmes  sérums  lui  parait  intimement  liée  *. 

On  peut,  d'après  nos  travaux,  schématiser  dans  les  courbes  sui- 
vantes les  propriétés  acquises  par  le  sérum  des  typhiques  au  cours 


de  l'infection  et  les  comparer  soit  entre  elles,  soit  avec  la  courbe 
thermique. 

On  voit  ainsi  la  dissociation  qui  existe  entre  certaines  propriétés 
du  sérum  des  typhiques;  on  voit  par  exemple  que  la  courbe  du  pou- 
voir agglutinant  et  celle  du  pouvoir  vaccinant  marchent  ca  sens 
inverse.  Mais  comme  d'autre  part  ces  pouvoirs  atténuant  et  aggluU- 

1.  On  trouvera  le  développement  de  nos  conclusions  sur  ce  point  dans  une  nol« 
à  la  Soc.  de  biologie  (24  juillet  1897),  P.  Courmont  :  •  Rapports  des  propriélcs  du 
sérum  des  typhiques  avec  leur  pouvoir  agglutinant  •,  dans  notre  thèse  de  dcx^* 
torat  :  Sif/nification  de  la  réaction  agglutinante  chez  les  typhiques.  Séro-pronottK: 
(Lyon,  1897),  et  le  détail  de  uos  expériences  dans  un  mémoire  des  Arehii'es  de 
Pharmacodynamie  (1897). 
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nant  d'un  sérum  marchent  de  pair,  la  réaction  agglutinante  sera  le 
témoin  d'une  partie  des  processus  de  défense  de  Torganisme. 

Nous  allons  voir  que  cette  théorie  peut  d'ailleurs  s'étayer  sur  de 
puissants  arguments  cliniques. 

Le  phénomène  de  l'agglutination  doit  être  étudié  non  seulement 
au  point  de  vue  de  son  existence,  mais  encore  de  son  intensité  et  de 
sa  marche  :  c'est  ce  qu'a  montré  et  pratiqué  M.  Widal  ^ 

Une  goutte  de  sang  d'un  typhique  peut  agglutiner  depuis  10  gouttes 
de  culture  jusqu'à  10  000  gouttes  et  davantage.  Nous  avons  recher- 
ché si  de  pareilles  variations  dans  le  pouvoir  agglutinant  n'avaient 
pas  d'influence  sur  l'évolution  de  la  maladie,  ou  du  moins  des  rap- 
ports étroits  et  constants  avec  elle.  Cette  idée  s'accusa  davantage 
encore  dans  notre  esprit  lorsque  nous  eûmes  par  l'expérimentation 
la  certitude  que  nous  étions  hien  en  présence  d'une  réaction  de 
défense. 

Nous  devions  trouver  dans  les  variations  et  la  marche  de  cette 

séro-réaction  de  nouveaux  arguments  en  faveur  de  cette  théorie  de 

la  réaction  de  défense,  en  môme  temps  qu'un  nouvel  élément  de 

pronostic  dans  la  fièvre  typhoïde. 

^  Ce  travail  a  donc  une  double  portée,  à  la  fois  théorique  et  clinique. 

L*idée  de  rechercher  la  valeur  pronostique  de  la  réaction  agglu- 
tinante et  de  son  intensité  chez  les  typhiques  nous  est  absolument 
personnelle.  Dès  le  25  juillet  1896,  un  mois  après  la  première  com- 
munication de  M.  Widal  sur  le  séro-diagnostic,  ayant  constaté  des 
degrés  dans  l'intensité  de  la  réaction  agglutinante  variable  avec 
l'intensité  de  la  maladie,  nous  écrivions  :  «  En  présence  de  ces 
résultats,  on  doit  poser  la  question  du  séro-pronosiic  de  la  fièvre 
typhoïde,  et  penser  que  par  une  analyse  minutieuse  des  séro-réac- 
tions,  de  leur  rapidité  et  de  leur  intensité,  on  pourra  peut-être 
arriver  à  un  pronostic  expérimental  des  maladies^  ». 

Dans  la  thèse  de  Dlme  ^  (décembre  1896)  et  dans  un  article  de  la 
Presse  médicale  (30  janvier  1897)  *  nous  exposions  la  même  idée, 
basée  sur  un  plus  grand  nombre  de  faits,  et  établissions  nettement, 
entre  autres  choses,  le  peu  de  durée  de  la  réaction  dans  les  fièvres 
atténuées,  et  d'une  façon  générale  chez  l'enfant;  nous  exposions 
surtout  la  nécessité,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  de  voir  de 
quelle  façon  s'établit  la  propriété  agglutinante  au  début  de  la 
maladie. 

i.  Voir  Widal,  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  25  mai  1897. 

2.  Soc,  de  Biol.,  C.  R.,  25  juillet  1806. 

3.  Dlme,  Th.  de  Lyon,  1896. 

4.  Cent  cas  de  séro-diagnostic  (Presse  méd,,  30  janvier  1897). 
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M.  Câtrin  %  reprenant  le  mot  et  l'idée  de  séro-pronostic,  a  écrit, 
d'après  l'observation  de  certains  faits,  que  plus  tardive  et  moios 
intense  était  la  réaction,  plus  le  pronostic  semblait  bénin. 

Nous  verrons  dans  le  courant  de  ce  chapitre,  comment  il  faut 
interpréter  ce  peu  d'intensité  et  la  fugacité  do  la  réaction  dans  les 
cas  très  légers.  Â  propos  de  la  communication  de  M.  Catrin, 
M.  Widal  faisait,  avec  juste  raison,  les  réflexions  suivantes  sur  le 
séro-pronostic  :  a  Jusqu'à  présent,  disait-il,  le  séro-pronostic  est 
loin  d'avoir  la  précision  du  séro-diagnostic,  et  je  n'oserais  porter  le 
pronostic  d'une  fièvre  typhoïde,  rien  qu'en  examinant  son  sang, 
sans  avoir  vu  le  malade,  comme  j'en  porte  le  séro-diagnostic.  > 

Les  autres  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  pouvoir  agglutinant  des 
typhiques  ont  généralement  laissé  de  côté  cette  question  de  pro- 
nostic, ou  ont  émis  des  données  insignifiantes.  MM.  WillièsetBattie' 
ont  constaté  que  l'intensité  delà  réaction  chez  les  personnes  ayanteu 
la  fièvre  typhoïde  est  en  rapport  surtout  avec  la  gravité  do  la  maladie. 

Breuer  '  n'a  pu  trouver  de  rapport  entre  la  gravité  de  la  flèvre 
typhoïde  et  les  variations  de  la  séro-réaction. 

Au  Canada,  MM.  Johnslon  et  Taggart^  n'ont  pu  établir  de  l'elation 
fixe  entre  l'intensité  de  la  réaction  et  celle  de  la  maladie;  cepen- 
dant les  cas  légers  leur  ont  souvent  donné  une  réaction  très  faible. 

Si  les  recherches  de  ces  auteurs  n'ont  pas  été  encourageantes, 
c'est  que  la  méthode  était  insuffisante.  Il  fallait  procéder  à  une  ana- 
lyse méthodique  des  variations  du  pouvoir  agglutinant,  en  robsor- 
vant  du  début  à  la  fin  de  la  maladie,  et  jour  par  jour,  autant  que 
possible,  pour  pouvoir  établir  des  conclusions  précises;  il  fallait  non 
pas  se  contenter  de  constater  l'existence  de  la  séro-réaction»  mais 
mesurer  l'intensité  du  pouvoir  agglutinant  aux  différentes  périodes. 
A  ce  prix  seulement,  on  pouvait  arriver  à  connaître  dans  ses  détails 
la  marche  de  ce  pouvoir  agglutinant  et  par  conséquent  sa  significa- 
tion. C'est  à  quoi  nous  pensons  être  arrivés  dans  une  certaine 
mesure  après  des  recherches  longues  et  minutieuses  qui  ont  duré 
près  d'un  an  >. 

Pendant  que  nous  poursuivions  ces  travaux,  M.  Widal* a  pMié 
à  un  autre  point  de  vue  les  résultats  obtenus  par  lui  au  moyen  du 
procédé  de  mensuration  dont  il  e^^t  l'auteur. 

1.  Catrin,  So>\  méd,  des  hôp.,  16  ocLobrc  1896. 

2.  Williès  et  BalUc,  Près.  méd. y  14  oct.  1896. 

3.  Breuer,  Berlintr  Klin.  Woch.,  n*  48,  1896. 

4.  Johnslon  et  Taggart,  Près,  méd.y  19  décembre  1896. 

5.  Voir  l'ensemble  de  nos  résuliais  dans*  noire  thèse  de  doctoral  :  Signification 
de  la  réaction  agglutinante.  Séro-protiostic  de  la  Hèvre  typhoïde  (Bailliëre,  i^''* 

6.  Widal,  Près,  méd.^  6  mars  1897.  Ann.  InsL  Pasteur^  25  mai  1897. 
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Nous  verrons  plus  loin  que  la  plupart  de  ses  résultats  nous  sem- 
blent pouvoir  s'interpréter  comme  les  nôtres. 

Aussi,  ce  que  nous  tenons  à  bien  établir  avant  tout,  c'est  ce  que 
nous  entendons  par  séro-pronostic.  Nous  ne  prétendons  pas  que 
l'examen  du  pouvoir  agglutinant  sufQse  à  lui  seul  pour  établir  le 
pronostic  de  la  typhoïde;  mais  nous  pensons  que  c'en  est  un  élé- 
ment important.  Nous  ne  pensons  pas  qu'un  seul  examen  du  sang 
du  malade,  à  une  période  quelconque,  puisse  conduire  au  pronostic 
de  TafTection,  pas  plus  qu'une  seule  observation  de  température, 
ou  l'examen  d'un  seul  symptôme.  Il  ne  faut  pas  demander  à  une 
méthode  plus  qu'on  ne  demande  aux  autres.  C'est  la  marche,  la 
courbe  du  pouvoir  agglutinant  qui  donnera  au  clinicien  des  rensei- 
gnements pronostiques  presque  aussi  précieux  que  ceux  de  la 
courbe  thermique,  surtout  si  on  compare  ces  deux  courbes  entre 
elles.  Il  fallait  donc  faire  pour  le  pouvoir  agglutinant  ce  que  Ton  a 
fait  pour  la  température  des  typhiques  :  établir  la  courbe  normale 
dans  les  formes  ordinaires,  rechercher  les  variations,  les  anomalies 
de  cette  courbe  dans  les  formes  anormales  et  compliquées,  et 
tâcher  d'arriver,  sinon  à  des  règles  absolues,  du  moins  à  des  lois 
comparables  à  celles  de  Wunderlich  pour  la  courbe  thermique. 

Nous  voulons  établir  ces  données  générales  et  voir  ensuite  quelle 
valeur  pronostique  on  doit  leur  attacher  surtout  pour  les  points 
suivants  :  précocité  ou  retard  de  la  séro-réaction,  maximum  atteint 
par  le  pouvoir  agglutinant,  et  surtout  :  mode  d'élévation  et  d'abais- 
sement, c'est-à-dire  courbe  générale  de  ce  pouvoir  agglutinant. 
Nous  verrons  enfin  que  cette  dernière  prend  toute  sa  valeur  par 
comparai:^on  avec  la  courbe  thermique. 

Pour  remplir  ce  programme,  nous  avons  les  résultats  de  quarante 
observations  dans  lesquelles  la  mensuration  du  pouvoir  agglutinant 
a  été  faite  toujours  par  nous-mêmes  le  plus  souvent  possible,  tous 
les  deux  ou  trois  jours  dans  la  plupart  des  cas. 
Nous  diviserons  cette  étude  de  la  façon  suivante  : 
1*  Règles  générales  pour  établir  la  courbe  du  pouvoir  aggluti- 
nant; 

2^  Étude  de  cette  courbe  dans  les  cas  de  fièvre  typhoïde  simple, 
dans  le  but  d'établir  la  courbe  normale; 
3®  Étude  de  cette  courbe  dans  les  cas  bénins  anormaux; 
4°  Étude  de  cette  courbe  dans  les  formes  graves,  compliquées,  à 
rechutes; 
S""  Conclusions  générales  pour  le  séro-pronostic. 
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I.   —   RÈGLES  GÉNÉRALES  POUR  ÉTABLIR  LA  COURBE 

DU   POUVOIR  AGGLUTINANT. 

Pour  établir  cette  courbe,  il  faut  mesurer  aussi  exactement  que 
possible  Tintensité  du  pouvoir  agglutinant  à  tous  les  stades  de  la 
maladie.  L'idéal  serait  de  faire  cette  recherche  tous  les  jours  ou 
même  deux  fois  par  jour  comme  pour  la  température,  aûn  de  ne 
laisser  échapper  aucune  variation.  Cependant,  d'une  façon  générale, 
en  procédant  à  ce  dosage  tous  les  deux  ou  trois  jours,  on  peut  avoir 
des  données  suffisantes  dans  leur  ensemble.  Le  point  le  plus  impor- 
tant est  de  se  mettre  toujours  dans  des  conditions  absoliinnent  iden- 
tiques pour  mesurer  le  pouvoir  agglutinant,  sous  peine  de  n'avoir 
plus  des  résultats  comparables. 

Technique.  —  M.  Widal  a  indiqué  le  procédé  général  de  men- 
suration du  pouvoir  agglutinant  qui  consiste  à  rechercher  combien 
de  fois  une  goutte  de  sérum  ou  de  sang  du  malade  agglutine  de 
gouttes  pareilles  de  culture.  On  exprime  le  résultat  en  disant  que 
le  sang  ou  le  sérum  agglutine  à  1  pour  100,  par  exemple,  lors- 
qu'une goutte  agglutine  100  fois  son  volume  de  culture.  Pour 
arriver  à  ce  résultat  il  faut  théoriquement  mélanger  une  goutte  de 
sang  du  malade  à  des  doses  multiples  et  graduées  de  culture  pour 
atteindre  la  limite  du  pouvoir  agglutinant  de  cette  goutte  de  sang. 
Voici  dans  ses  détails  le  procédé  que  nous  avons  persounellement 
toujours  suivi  depuis  plusieurs  mois  et  que  nous  conseillons;  il  ^^^ 
à  peu  près  identique  à  celui  qu'employait  en  même  temps  M.  Widal 
et  qu'il  a  pubUé  récemment. 

On  emploie  toujours  le  procédé  rapide,  et  la  prise  du  sang  au 
bout  du  doigt;  ce  sang  sera  dilué  une  ou  plusieurs  fois  selon  l'inten- 
sité connue  ou  présumée  du  pouvoir  agglutinant  :  si  on  ne  le  diluait 
pas,  il  faudrait  une  série  de  gouttes  de  sang  à  répartir  dans  iO,  50, 
iOO,  etc.,  gouttes  de  culture  et  par  conséquent  une  assez  grande 
quantité  de  sang  et  surtout  de  culture. 

Pour  éviter  cet  inconvénient  voici  comment  nous  procédons:  pre- 
nons, par  exemple,  un  cas  où  le  pouvoir  agglutinant  sera  probable- 
ment entre  1  pour  50  et  1  pour  500.  On  a  à  sa  disposition  une  série 
de  petits  tubes  en  verre  et  des  pipettes  (à  partie  renflée  autant  que 
possible  pour  augmenter  leur  capacité).  Répnrtissons  la  culture 
dans  les  tubes  aux  doses  suivantes  :  5  gouttes,  10  gouttes  (2  tobes), 
20,  30,  40  et  50  gouttes.  La  répartition  est  faite  avec  la  même 
pipette  qui  servira  à  la  prise  de  sang,  pour  que  les  gouttes  soient 
de  môme  volume. 
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Dans  un  des  tubes  de  10  gouttes  (tube  1)  laisser  tomber  1  goutte 
de  sang  (ce  tube  servira,  si  besoin  est^  à  la  constatation  de  la  séro- 
réaction  type);  agiter  et  reprendre  immédiatement*  avec  la  môme 
pipette  (qu'on  aura  rincée)  des  gouttes  qu'on  répartira  dans  les  tubes 
de  5, 10,  etc.,  gouttes.  Notre  sang  ayant  ainsi  été  dilué  au  dixième 
dans  le  premier  tube,  nous  avons  dans  les  tubes  suivants  des  mé- 
langes à  1  pour  50, 1  pour  100,  etc. 

On  peut  diluer  le  sang  dans  du  bouillon  stérile  au  lieu  de  culture 
si  on  craint  la  formation  immédiate  des  amas  dans  le  tube  1. 

En  pratique  notre  procédé  nous  a  toujours  donné  de  bons  résul- 
tats, à  condition  d'agir  rapidement.  L'examen  des  tubes  doit  étro  fait 
au  microscope  au  bout  d'un  temps  qui  sera  toujours  le  même,  sous 
peine  de  n'avoir  pas  des  résultats  comparables  d'un  examen  à  l'autre; 
le  temps  de  deux  heures  nous  semble  le  meilleur  pour  réduire  au 
minimum  les  causes  d'erreur. 

Il  ne  faut  jamais  se  fier  à  l'examen  à  l'œil  nu  avec  les  mélanges 
de  culture  et  de  sang,  surtout  dans  ces  proportions.  On  examine  au 
microscope  successivement  une  goutte  de  tous  les  tubes  jusqu'à  ce 
qu'on  ne  constate  plus  d'amas  et  que  tous  les  bacilles  soient  mobiles 
et  on  note  le  résultat.  Comme  parfois  plusieurs  tubes  présentent  à 
la  fois  des  amas  et  des  bacilles  mobiles  en  quantité  variable,  il  faut 
se  tracer  une  règle  fixe  pour  la  notation  du  résultat.  Pour  nous, 
nous  indiquons  comme  résultat  le  chiiTre  du  dernier  tube  où  nous 
constatons  une  majorité  d'amas  et  quelques  bacilles  mobiles  seule- 
ment. En  pratique  nous  notons  à  chaque  examen,  à  part  ce  résultat, 
le  tube  où  il  n'y  a  que  des  bacilles  mobiles  et  celui  où  tous  les 
bacilles  sont  agglutinés;  le  chiffre  intermédiaire  entre  ces  deux 
extrêmes  est  le  plus  exact.  Au  bout  de  quelque  temps  de  pratique 
ce  manuel  opératoire  est  très  rapide;  on  ne  regarde  alors  pas  tous 
les  tubes,  mais  d'abord  ceux  où  l'on  pense  que  l'agglutination  est 
faite  et  d'après  ce  premier  résultat  on  voit  les  limites  dans  lesquelles 
il  faut  rechercher  l'agglutination.  Une  mensuration  du  pouvoir 
agglutinant  ne  prend  pas  en  moyenne  plus  de  quelques  minutes 
lorsqu'on  y  est  habitué. 

Si  on  s'adresse  à  des  malades  dont  le  pouvoir  agglutinant  est  très 
élevé,  on  peut  faire  une  première  dilution  plus  étendue.  Si  le 
typhique  est  examiné  pour  la  première  fois,  on  peut  faire  un  essai 
extemporané  à  1  pour  50, 1  pour  200  et  1  pour  500  par  exemple, 
examiner  les  tubes  au  bout  de  peu  de  temps  et  se  baser  sur  ce  pre- 
mier résultat  pour  faire  une  mensuration  plus  exacte.  Il  est  inutile 

1.  Pour  ne  pas  laisser  aux  amas  le  temps  de  se  former. 
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de  multiplier  les  dilutions  et  de  chercher  une  exactitude  absolue 
par  remploi  de  doses  variant  à  peine  de  quelques  gouttes;  en  pra- 
tique des  dilutions  à  des  degrés  variant  de  1  pour  20  à  i  pour  50 
entre  chaque  tube  suffisent  largement,  les  écarts  du  pouvoir  agglu- 
tinant étant  assez  considérables  le  plus  souvent  entre  deux  numéra- 
tions, et  les  diiïérences  notables  ayant  seules  de  Timportance. 

Nous  avons  indique  la  nécessité  de  se  placer  toujours  dans  des 
conditions  rigoureusement  identiques.  Ceci  est  vrai  surtout  pour  les 
cultures. 

Il  est  de  toute  importance,  pour  des  recherches  à  comparer  entre 
elles,  de  se  servir  de  cultures  de  même  âge,  faites  avec  le  même 
bacille,  dans  le  môme  bouillon.  La  question  du  bacille  est  aussi 
importante  ici  que  pour  le  séro-diagnostic;  il  faut  choisir  un  bacille 
déjà  éprouvé  au  point  de  vue  de  sa  qualité  et  de  ses  propriétés 
aggluti natives;  celui  dont  nous  nous  sommes  servis  a  été  le  même 
pour  toutes  nos  recherches  *. 

Le  bouillon  doit  aussi  être  toujours  de  même  formule,  une  plus 
ou  moins  grande  quantité  de  peptone  ou  de  sel  peut  modifier  le 
degré  de  Tagglutination;  il  vaut  mieux  se  servir  de  la  formule  que 
nous  avons  indiquée  : 

Eau iOO 

Peptone 2 

Sucre 1 

Dans  ce  milieu  on  n'a  pas  d'amas  naturellement  formé. 

L'âge  des  cultures  ne  présente  pas  une  importance  aussi  grande; 
cependant  il  faut  éviter  (surtout  avec  le  bouillon  de  viande)  dVm- 
ployer  des  cultures  vieilles.  Nous  avons  toujours  ensemencé  nos 
tubes  de  bouillon  la  veille  de  leur  emploi  et  Tâge  de  toutes  nos  cul- 
tures variait  ainsi  à  peine  de  quelques  heures. 

Nous  répétons  que  ces  conditions  qui  paraissent  trop  minutieuses 
sont  très  simples  à  réaliser,  dès  qu'on  est  outillé  ;  elles  étaient  indis- 
pensables au  moins  pour  des  recherches  de  démonstration. 

Il  est  à  désirer  qu'on  arrive  à  faire  couramment  en  clinique  la 
mensuration  du  pouvoir  agglutinant;  elle  est  aussi  facile  pour  un 
bactériologiste  qu'un  dosage  d'urée  ou  d'albumine  pour  un  chimistô 
et  donne  des  résultats  aussi  utiles. 

1.  Pour  tous  les  autres  détails  de  la  séro-réaclioD,  voir  :  P.  Courmonl, 
Technique  du  séro-diagnostic  {Province  médicale,  12  décembre  U96). 
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IL  —  Étudb  de  la  courbe  du  pouvoir  agglutinant 

DANS  LES  CAS  DE  DOTIÉNENTHÉRIE  SIMPLE. 

Nous  abordons  ici  la  partie  capitale  de  ce  travail.  En  toute  chose 
il  faut  partir  de  la  normale.  C'est  probablement  faute  d'avoir  établi  la 
courbe  habituelle  du  pouvoir  agglutinant  dans  les  cas  de  dothiénen- 
térie  simple,  évoluant  de  façon  classique  et  sans  complications,  que 
les  auteurs  ne  sont  pas  encore  arrivés  à  une  notion  plus  précise  du 
séro-pronostic. 

D'après  les  classiques  il  faut  entendre  par  dothiénentéries  simples 
les  cas  de  cette  aiïection  évoluant  en  trois  semaines  environ  avec  les 
trois  stades  classiques  et  réguliers  de  la  température,  sans  hyper- 
thermie  exagérée,  sans  complications,  et  terminés  par  la  guérison. 
Nous  exposerons  donc  ici  toutes  celles  de  nos  observations  qui  pré- 
sentent ce  type;  les  conclusions  se  dégageront  d'elles-mêmes  des 
faits  apportés  sans  aucun  choix,  et  tels  que  les  hasards  de  la  clinique 
nous  les  ont  présentés. 

Ces  observations  de  fièvres  typhoïdes  simples^  sont  au  nombre 
de  15;  elles  ont  toutes  évolué  en  un  temps  variant  de  seize  à  vingt- 
six  jours,  le  plus  souvent  en  vingt,  vingt  et  un,  vingt-trois  jours. 

Ob8.  I.  —  Dothiénentérie  bénigne  {20  jours)^  sans  incidents.  —  Le  P,  A, 
s'élève  rapidement  un  peu  avant  la  défervescence^  puis  redescend  de  môme. 
(Courbe  eu  clocher.) 

V...,  vingt-trois  ans,  entre  le  15  mai  1896,  salle  Saint- Augustin,  a^ec  tous 
les  signes  d'une  dothiéuentérie  classique,  au  9^  jour.  T.  :  39**,  P.  A.  : 
1  pour  30  (Bains*  froids). 

Le  14®  jour,  la  T.  oscille  autour  de  39'».  Bon  état  général.  P.  A.  : 
1  pour  300. 

Le  16«  jour  la  T.  commence  à  baisser. 

Le  17®  jour,  P.  A.  :  1  pour  200. 

Le  20«  jour,  apyrexie  définitive.  Hier  le  P.  A.  est  tombé  à  1  pour  100. 

La  convalescence  a  été  parfaite;  le  P.  A.  s*est  maintenu  à  i  pour  50. 

En  résumé.:  Fièvre  typhoïde  bénigne,  sans  incident,  ayant  évolué 
en  vingt  jours.  Le  pouvoir  agglutinant  s'élève  rapidement,  un  peu 
avant  la  défervescence  thermique,  à  un  taux  assez  élevé  (1  p.  300), 
puis  redescend  rapidement  avec  la  température.  Il  est,  le  2°  jour 

i.  Toutes  les  observations  de  ce  travail  sont  résumées;   elles  ont  paru  in 
extenso  dans  notre  thèse  de  doctorat. 
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de  l'apyrexie,  au  môme  taux  que  le  9°  jour  de  la  fièvre  (1  p.  50;, 
Courbe  agglutinante  en  clocher. 


Obs.  I,  —  CDUrb«  en  el 


Obs.  II.—  Uathiênenlcrie  béniync  {19  jours).  Courbe  en  clochtr  du  P.  J- 
dont  le  maximum  atteint  /  pour  680. 

G...,  Yvonne,  vingl-deu^  ans,  2'  salle  des  femmes,  u°  46. 

IS  mai  1897.  —  La  maladie  a  débuté,  il  y  a  huit  jours,  par  ure  c^ph»!» 
violente  qui  l'a  forcée  à  s'aliter.  Fièvre  intense;  insomnie.  Anoreiie.  P« 
de  diarrhée. 

A  son  entrée,  pas  de  symptômes  abdominaux,  sauf  quelques  lachn 
rosées.  Pas  de  diarrhée.  Grosse  rate.  Bien  aux  organes.  T.  i  39",*;  P-  *■  ■ 
1  pour  100  (Séjour,  bains  froids). 

Le  11*  jour,  la  T.  commence  à  baisser.  Le  P.  A,  est  monté  à  I  pouf  i^- 
Eicellenl  état  gènéial. 

Le  17"  jour,  la  T.  oscille  autour  de  38°.  Très  bon  état  eénéral.  l-e  P.  ^' 
est  monté  à  1  pour  680. 

I.  Dana  tous  nos  traces  de  courbes  aggltUinante  et  thermique  coni|MrK,lt 
(■«urbe  InfËrteure  indique  la  msrcbe  du  pouvoir  agK'ntinaol.  Cbique  P^'''' 
indique  une  mensuration  de  ce  pouvoir  a^^Kliilinant,  La  graduation  inc^ 
de  0  à  900  indique  te  chilTre  de  chaque  mensuration  qui  coiuminde  la  biulW 
do  la  courbe.  On  voit  que  l'inlervaite  entre  deui  degrés  de  tempéraWre  corW- 
poud  à  100  de  pouvoir  agglutinant. 
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Le  19»  jour,  apyrexie  définilive. 
Le  2i«  jour,  P.  A.  :  t  pour  100. 
Le  5°  et  le  17°  Jour  d'apyrexie,  le  P.  A.  est  toujours  à  I  pour  100. 
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En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  extrêmement  simple.  Ascension  pré- 
coce et  rapide  du  P.  A.  Maximum  élevé.  Cliute  rapide.  Courbe  en 
clocher  du  pouvoir  agglutinant. 


Obs,  in.  —  Fièvre  typhoïde  non  baignùe,  béniijne.  P.  A.  ùlevf,  rapidement 
ascendant  et  descendant  {tj/pe  de  courbe  en  clocher). 

Th  ..,  Josepb,  garçon  de  café,  dU-huit  aos,  salle  Saint-Maurice,  a'  IS, 

16  mars  1897. 

Début  de  la  maladie,  il  y  a  huit  jours,  par  de  la  c6pbalée,  des  douleurs 
abdominales;  a  cessé  complètement  son  travail,  il  y  a  trois  jours. 

A  son  entrée,  pas  d'aspect  abattu,  bon  état  psychique.  Tous  les  sittnes 
classiques  de  la  llrivre  lyphoide,  sauf  les  taches  rosées.  Pouls  :  100, 
T.  :  WiS,  le  1"  soir,  P.  A,  :  I  pour  100. 

19  mars  (12*  jour).  —  Même  état  satisfaisant,  sauf  la  constipation. 

La  T.  baisse  régulièrement.  Pas  de  bains  froids. 

Le  P.  A.  est  monté  rapidement  it  I  pour  300. 
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23  mars  (16°  jour).  —  La  T.  a  baissé,  oscille  entre  3S*  et  3d*.  Excellent 
èlat  gèaéral,  aucun  abattement.  Selles  normales.  Le  P.  A.  est  à  I  pour  60i). 

27  mars,  —  La  T.  oscille  autour  de  38%  régulièrement.  Le  P.  A.  monte 
en  sens  inverse  avec  régularité  :  t  pour  1000. 

31  mars  (2a«  jour).  —  Quoique  le  malade  ait  encore  38%  tous  les  autre» 
symptômes  morbides  ont  cédé.  Le  P.  A.  est  rapidement  descendu  â  I  pour 
500. 
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4  mai  {28=  jour).  —  Le  malade  est  guéri.  La  T.  est  à  36',8.  Le  P.  A.  sla- 
tionne  &  I  pour  100. 

11  mai  (6*  jour  d'apjrexie  déflnilive).  —  Convalescence  sans  incident. 
P^  A.  :  1  pour  200. 

20  mai  (8«  jour  d'apyreiie).  —  P.  A.  :  1  pour  130. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  très  bénigne.  P.  A.  rapidement 
ascendant  (atteint  1  p.  1000),  en  sens  inverse  de  la  température, 
puis  rapidement  descendant.  Courbe  typique  en  clodier  (form« 
favorables)  avec  maximum  élevé. 

Obs.  IV.  —  DûlhiénentMe  simple  {ISjoun),  séière  au  début.  P.  .1.  J'ai"»- 
naire  pendant  la  convilcsccnce. 

R,..,  Marie,  vingt-trois  bds,  entre  dans  la  1"  salle  des  femmes,  an  9"  jour 
dune  dothiénentérie   d'allure  sévère  :  fièïre  élevée   (39*,3),  pouls  :  IW. 
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aspect  anxieux  et  abattu.  Albuminurie.  Le  séro-diagnostic  est  à  peine 
positif  ce  jour-là  :  1  pour  10. 

Le  14®  jour,  la  T.  est  toujours  autour  de  39%5  (a  atteint  40*,2)  et  cède 
peu  après  chaque  bain.  Le  P.  Â.  est  au  moins  à  1  pour  100  (n'est  pas 
exactement  mesuré). 

Le  18»  jour  la  T.  cède  assez  brusquement.  T.  :  38**  le  matin,  38«,2  le  soir. 

Le  3®  jour  d'apyrexie  :  convalescence  parfaite.  T.  :  37*»,  2,  P.  A.  :  1  pour  250. 
Pendant  les  vingt- cinq  jours  d*apyrexie  où  la  malade  reste  à  Thôpital,  le 
P.  A.  mesuré  quatre  fois  reste  stationnaire  à  i  pour  230. 

En  résumé  :  Dothiénentérie  d^allure  sévère  pendant  seize  jours  : 
puis  défervescence  brusque  et  convalescence  sans  incident.  Le  P.  A. 
s'est  élevé  assez  tardivement;  il  est  à  peine  à  1  pour  10  le  lO»  jour; 
mais  il  atteint  rapidement  1  pour  250  et  reste  à  ce  point  pendant 
vingt-cinq  jours  de  convalescence.  Courbe  en  plateau  de  la  conva- 
lescence (forme  sévère  au  début). 

Obs.  V.  —  Dothiénentérie  bénigne.  P.  A.  atteint  4  pour  300. 
M...,  Jeanne,  dix-neuf  ans,  brodeuse.  Entrée  le  9  février  1897,  4°  salle 
des  femmes,  n^  18,  est  malade  depuis  neuf  jours. 


inzppzazï^ 


imso: 


Fig.  5. 
Obs.  V.  -!-  Goarbe  en  toit  du  P.  A.  Forme  simple. 

A  son  entrée,  T.  :  39"*,  pouls  :  100,  normal;  signes  classiques  de  la  fièvre 
typhoïde. 
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P.  A.  est  déjà  élevé  (9«  jour)  :  i  pour  150.  —  Bains  froids  à  23*. 

20  février  (20o  jour).  —  La  malade  est  apyrétiqiie. 

L'évolution  de  la  maladie  s'est  faite  très  simplement.  Cinq  jours  après 
rentrée,  la  T.,  qui  se  maintenait  à  40*,  est  propressivement  et  régulière- 
ment descendue.  Les  autres  symptômes  morbides  ont  dispara  de  même. 
L*état  général  a  toujours  été  bon. 

24  février.  —  Apyrexie.  P.  A.  :  1  pour  300. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  très  bénigne,  ayant  évolué  en  vingt 
jours. 

La  courbe  du  pouvoir  agglutinant,  comparée  à  celle  de  la  tempé- 
rature (voir  le  tracé  V),  montre  un  pouvoir  agglutinant  assez  éievé 
(1  p.  150)  dès  le  9*^  jour,  s'élevant  encore  au  moment  où  la  déferves- 
cence  s'accuse.  Le  maximum  de  1  pour  300,  que  nous  avons  cons- 
taté le  4«  jour  de  l*apyrexie,  a  peut-être  été  précédé  d'un  chiffre 
plus  élevé  dans  Tintervalle  des  deux  numérations.  Pendant  la  con- 
valescence, le  P.  A.  reste  relativement  élevé. 

Obs.  VI.  —  Dothiénentfhie  simple  mais  un  peu  prolongée  (21  jours),  P.  À, 
moyennement  clevè  :  4  pour  200, 

Br...,  Marie,  vingt  ans.  l""**  salle  des  femmes,  n®  7.  Entrée  le  6  réTrierl897. 
avec  tous  les  signes  classiques  d*une  dothiénentérie  au  10' jour.  Assez  bon 
état  général,  mais  beaucoup  d^abattement.  Bains  froids. 

8  février  (12«  jour).  —  P.  A.  :  i  pour  10. 

10  février  (I4<*  jour).  —  MOme  état  général. 

P.  A.  :  1  pour  50. 

15  février  (19*  jour).  —  La  courbe  thermique  est  stationnaire  autour 
de  39^5.  P.  A.  :  1  pour  200. 

23  février.  —  Apyrexie  défînitive. 

3  mars  (8«  jour  d'apyrexie).  —  La  convalescence  s'effectue  normalemeni, 
sans  aucun  incident. 

P.  A.  :  1  pour  100. 

14  mars  (19®  jour  d'apyrexie).  —  Guérisoa  complète. 

P.  A.  :  1  pour  60  environ. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité  (27  jours'. 
Convalescence  simple.  Le  P.  A.,  peu  élevé  le  12«  jour  (1  pouriOu 
s'est  rapidement  élevé  le  19"  jour,  en  pleine  période  d'état,  à 
1  pour  200  pour  baisser  rapidement  à  la  convalescence. 

Obs.  vil  —  Fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité  (25  jours)^  Criseslépilepti- 
formes.  Défervescence  rapide.  Ascension  du  P.  A,  à  la  défervescence  et  p^w- 
dant  la  convalescence. 

M...,  François,  trente  ans,  domestique,  entre  le  24  mai  1897,  an  n'»  3» 
de  la  salle  Saint-Augustin. 

Début  de  la  maladie,  il  y  a  buit  jours  : 
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A  soQ  entrée,  faciès  pâle,  abaLtu.  T.  :  30^,5.  Pouls  :  120.  Cf^phalée  intense, 
langue  saburra.le,  humide.  Aucun  signe  abdomin&l,  pas  d'empâtement  Di 
de  gargouillements.  Pas  de  taches  rosées.  Hatilé  splénique  peu  étendue. 
Pas  de  bronchite.  Pas  de  troubles  seusoriels,  pas  de  raideur  de  la  nuque, 
pas  de  contractures. 

Le  séro-diagnoslic  potitif  élimine  l'hypothèse  de  méaiugite.  P.  A.  :  1 
pour  100. 

Bains  froids  h  25°. 

2G  mai  (10"  jour).  —  Céphalée  intense  hier.  Ce  matin,  une  crise  épilepti- 
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forme,  coma  consécutif  de  une  demi-heure  de  durée.  Héme  état  général 
CODsèculïf  avec  étal  somnolent. 

28  mai  (13°  jour).  —  Délire  cette  nuit,  céphalée  intense  avec  agitation. 

La  température  oscille  autour  de  40";  peu  d'abaissement  par  les  bains. 
Le  pouvoir  agglutitMtiC  est  à  I  pour  IDO  depuis  le  jour  de  l'entrée. 

30  mai  {13"  jour}.  —  Même  état  général;  la  température  reste  élevée;  le 
P.  A.  est  stationnaire  à  (  pour  100. 

2  juin  (lO'jourl.  —  L'état  général  est  meilleur;  la  céphalée  diminue; 
la  diarrhée  a  disparu. 

La  température  est  toujours  au-dessus  de  39",  mais  le  P.  A.  monte 
(1  p.  150). 

5  juin  (22°  jour).  —  Le  malade  n'a  pris  que  trois  bains  hier;  la  tempé- 
rature cède  définitivement.  Depuis  deux  jours,  le  P.  A.  est  il  1  pour  250. 


J 
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8  juin  |2o«  jour).  —  La  courbe  thermique  baisse  progressivement.  Le 
P.  A.  reste  élevé  :  i  pour  250. 

12  juin.  —  Le  malade  est  apyrélique  depuis  le  8.  Excellent  état  général; 
appétit. 

Le  pouvoir  agglutinant  est  encore  monté  :  1  pour  350  aujourd'hui. 

15  juin  (7"  jour  d'apyrexie).  —  La*  température  oscille  autour  de  37». 
•p.  A.  :  1  pour  300. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  assez  sévère  les  premiers  jours; 
puis  d'intensité  moyenne.  Durée  :  vingt- cinq  jours. 

Le  P.  A.,  assez  élevé  le  9«  jour  (1  p.  100),  reste  à  ce  chiffre 
durant  toute  la  période  stalionnaire,  puis  s*élève  rapidement  au 
moment  où  la  défervescence  s'annonce;  reste  à  1  pour  300 jusqu'au 
jour  de  Tapyrexie  complète  et  monte  ensuite  à  350. 

On  voit  sur  le  tracé  que  les  deux  courbes  thermique  et  aggluti- 
nante marchent  exactement  en  sens  inverse. 

Pouvoir  agglutinant  très  tenace,  courbe  en  plateau  de  la  conwile»- 
'Cencey  comme  cela  se  voit  dans  les  formes  sévères  au  début  (voir 
obs.  IV). 

Ces.  VIlï.  —  Dolhicnentérie  simple  {23  jours).  Courbe  agglutinante  a^ctn- 
dante  en  sens  inverse  de  la  température  {courbe  m  toit). 
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Fig.  7. 
Obs.  VIII.  —  Dolbiénentérie  simple.  Coarba  en  toit  do  P.  A. 
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D...,  Claudius,  trente  ans.  Salle  Saint-Bruno,  n°  20. 

Entré  le  2i  mars  IS97,  avec  tous  les  signes  d'une  dothiénentérie  trâs 
accusée;  abattement,  tempéralure  élevée  :  W.  Bains  froids.  Ce  jour-U 
(9*  jour)  P.  A.  :  1  pour  100. 

Le  13*  jour,  la  température  ne  cède  pas,  reste  autour  de  10*.  Le  P.  A. 
reste  à  1  pour  100. 

Le  16°  jour,  la  température  et  le  P.  A.  commencent  à  marcher  en  sens 
inverse.  T.  :  39'.  P.  A.  :  1  pour  ISO. 

Le  22*  jour,  la  tempéralure  coutioue  à  baisser,  oscille  entre  38  et  39°. 
Le  P.  A.  moula  &  1  pour  200. 

Le  2i'  jour,  apyrexie  complète  qui  sera  définitive.  Bon  état  général.  Le 
13  mars  (7"  jour  d'apyrexie),  le  P.  A.  est  redescendu  À  1  pour  100.  La 
convalescence  est  normale. 

En  résum4  :  Fièvre  typhoïde  simple  quoique  bruyante  au  début, 
de  vingt-quatre  jours  de  durée.  Les  courbes  thermique  et  aggluti- 
nante suivent  une  marche  inverse.  Le  P.  Â.,  assez  élevé  le  9°  jour 
(1  p.  100),  atteint  son  maximum  au  moment  de  la  dérervescence^ 
puis  redescend  rapidement.  Courbe  en  toil. 

Obs.  IX.  —  Fièvre  typhoïde  lé-jère  (20  jours).  P.  A.  rapidement  ascendant; 
maximum  au  moment  de  la  défervescenee. 


F...,  Audi 
Rev.  db  héd. 


1.  IX.  —  Dolhiéneiilirie  LéEcre.  Courbe  da  P.  A.  en  nloistiir. 

vingt-six  ans,  salle  Saint-Bruno,  n<>  39.  Entré  le  20  mars  & 
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l'hôpital  avec  tous  les  signes  classiques  d'une  dothiénenlérîe  an  8<^jour. 
La  température  est  élevée  (41*^,5),  mais  lY'tat  général  est  bon.  Bains  froids. 
P.  A.  :  1  pour  50. 

Le  11®  jour,  la  température  a  baissé  de  un  degré,  elle  oscille  autour  de 
39^  Bon  état  général.  P.  A.  :  1  pour  100. 

Le  {^"^  jour  la  température  baisse  brusquement  ce  matin  à  37^,2. 

Le  P.  A.  est  monté  à  1  pour  250. 

Le  20<^  jour,  le  malade  est  apyrétique,  mais  la  température  subit  encore 
des  oscillations  de  un  degré  par  jour.  Le  P.  A.  est  descendu  à  1  pour  150. 

Le  6  avril  (5«  jour  d'apyrexie  déflnitive),  le  malade  va  très  bien,  mange, 
demande  À  se  lever.  Aucun  incident. 

Le  P.  A.  est  à  1  pour  100. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  bénigne  malgré  Télévation  de  la  tem- 
pérature du  9®  au  11®  jour. 

Dcfervescence  progressive  pendant  que  la  courbe  du  P.  A.  monte 
en  sens  inverse  à  1  pour  250.  Chute  régulière  du  P.  A.  Com^en 
clocher. 

Obs.  X.  —  Dothièncntérie  moyenne,  P.  A.  précocement  élevé,  Guérison» 

U...,  Benoîte,  trente-deux  ans,  salle  B.  Teissier,  n®  6.  5  juin  18i*7.  —  U 
y  a  une  quinzaine  de  jours  débutent  les  symptômes  de  la  maladie. 

A  son  entrée  :  T.  :  39<),5.  Pouls  :  120.  Signes  de  dothiénentérie,  sauf  les 
taches  rosées.  Le  pouvoir  agglutinant  est  élevé  :  1  pour  150  (10^  jour). 

8  juin.  —  Bon  état  général;  la  température  baisse;  n'a  pas  pris  de  bains 
hier.  Pouls  :  132.  Quelques  taches  rosées.  Grosse  raie.  P.  A.  :  1  pour  150. 

10  juin.  — Depuis  deux  jours  quelques  symptômes  abdominaux  alarmants. 
Râles  de  congestion  à  la  base  gauche;  nausées;  douleurs  abdominales. 
P.  A.  :  1  pour  150  (13»  jour).  Va  mieux  ce  matin,  n'a  pris  que  deux  bains 
hier.  Encore  quelques  taches  rosées. 

13  juin.  —  La  température  a  définitivement  baissé  depuis  deux  jours  et 
oscille  actuellement  autour  de  38*;  plus  de  taches  rosées;  plus  désignes 
de  péritonite. 

Le  soir,  la  température  monte  à  40**.  Anxiété.  Pouls  :  140  (2  bains  celte 
nuit).  Abdomen  légèrement  douloureux,  mais  pas  tant  que  ces  derniers 
jours,  pas  de  taches  rosées,  pas  de  constipation,  pas  de  vomissements.  Rien 
au  cœur,  rien  aux  poumons. 

14  juin.  — La  température  a  baissé  cette  nuit,  maisTétat  général  reste  le 
même.  État  anxieux.  Pouls  :  144.  Abdomen  non  douloureux;  pas  de  vomis- 
sements ni  de  diarrhée.  P.  A.  :  1  pour  200. 

17  juin.  —  La  température  présente  toujours  de  grandes  oscillations. 
Le  P.  A,  est  à  1  pour  100  (22«  jour). 

20  juin  (25°  jour).  —  Les  symptômes  péritonéaux  ont  cessé;  bon  êlat 
général.  T.  autour  de  38o.  P.  A.  :  1  pour  100. 

21  juin.  —  Apyrexie  qui  sera  définitive. 
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En  rt'sumé  :  Fièvre  typhoïde  bénigne  à  pouvoir  agglutinant  assez 
élevé  au  1(H  jour,  à  maximum  de  1  pour  200.  Fin  de  la  maladie 
troublée  par  une  ébauche  de  péritonite, 

Obs.  XI.  —  DothUnentérie  stmpU  (25  jours).  P.  A.  életé  [1  p.  SOO)  d'em- 
blée. Courire  avec  pialeau  dlevé. 

M...,  Edouard,  dix-huit  ans.  Salle  Sainte-Marguerite,  n°  8. 

37  mars  1807.  —  Le  malade  présente  l'ensemble  des  symplOmes  classiques 
d'une  dolhiénenlérie  légère.  Au  9°  jour,  le  P.  A.  est  très  élevé  pour  cette 
période  :  <  pour  SOO. 

31  mars  (13°  jour).  — La  lempéralure  s'est  léf^èrement  élevée,  alleînt  40" 
tous  les  soirs;  l'état  est  stationnaire,  mais  plutôt  satisfaisant  au  point  de 
vue  général.  P,  A.  :  I  pour  500. 

'j  avril  (18' joUrj.  —  La  température  commence  à  céder  définitivement  : 
2h',a.  Bon  état  général.  Le  P.  A.  s'est  élevé  à  1  pour  550. 


m  L'^^^S 


..H^n-B. 


ip1s.  p.  A.  pricDcaincn 


U  12  avril  (25' jour). —  T.  :  39%3;  le  malade  est  en  pleine  convalescence. 
Le  P.  A.  s'est  rapidement  abaissé  :  1  pour  200. 

20  avril  (8*'jourd'apyreHe).  —Convalescence  normale,  sans  incident.  Le 
P.  A.  e'est  abaissé  à  I  pour  lOO. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité  de  vingt- 
cinq  jours  de  durée.  P.  A.  très  élevé  (1  p.  500),  dès  le  9'  jour, 
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atteint  1  pour  550  au  moment  où  s*accuse  la  défervescence,  pois 
descend  rapidement.  Courbe  avec  plateau  élevé. 

Ods.  XII.  —  Dothiénentérie  légère  (48  jours).  P.  A,  à  élévation  précou, 
légère  (à  4  p.  200). 

P...,  Joseph,  quatre  ans.  Salle  Sainte-Âlioe,  n«  27. 

Début  de  la  maladie  le  6  avril  (abattement,  épislaxis). 

Le  13  avril  (7® jour).  —  Abattement,  anorexie,  constipation;  langue  noire, 
humide.  Abdomen  ballonné;  pas  de  gargouillements  ni  de  tacbes  rosées. 
T.  :  39^,5.  Pouls  :  130.  Rien  au  cœur,  ni  aux  poumons. 

ScrO'diagnostic  positif  (fait  par  M.  Fayolle). 

Le  16  avril  (10°  jour).  —  Même  état.  P.  A.  :  1  pour  200. 

Le  21  avril  (i^^  jour).  —  La  température  monte  rarement  depuis  deux 
jours  au-dessus  de  38<>.  P.  A.  :  1  pour  200. 

Le  27  avril  (19«  jour).  —  Apyrexie.  Le  P.  A.  stationne  à  1  pour  200. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  bénigne,  sans  incident.  P.  A.  préco- 
cement élevé  (1  p.  200  dès  le  10°  jour)  et  stationnaire  ensuite. 

Obs.  XllI.  —  Dothiénentérie  bénigne.  P.  A.  constamment  peu  élevé  pendant 
la  pénode  d'état^  s'élève  à  la  convalescence. 

R...  Louis,  dix-huit  ans,  salle  Saiut-Auguslin,  n''40. 

31  mai  1897.  —  il  y  a  douze  jours  commença  à  être  fatigué,  depuis  huit 
joOrs  est  alité. 

A  son  entrée.  —  Pouls  :  120.  Température  :  39<>,8.  Langue  saburrtle, 
humide.  Abdomen  en  bateau,  ni  douloureux,  ni  empâté.  Pas  de  taches 
rosées.  Malité  splénique  moyenne.  Rien  au  cœur.  Rien  aux  poumoos. 
Urines  rares,  pas  d'albumine.  Le  sdro -diagnostic  positif  permet  seul  de  poser 
un  diagnostic  ferme  de  dothiénentérie.  P.  A.  :  1  pour  30  {S^  jour). 

Bains  froids  à  25^.  Une  tache  rosée  le  soir. 

3  juin  (11*'  jour).  —  Diarrhée.  Taches  rosées.  Température  oscille  auloar 
de  39»,5.  p.  A.  :  1  pour  30. 

5  juin.  —  Bon  état  général,  la  température  oscille  autour  de  39^  Ciiaqac 
bain  amène  un  abaissement  de  près  de  un  degré.  Le  P.  A.  est  monté  à 
1  pour  50. 

8  juin  (1G<>  jour).  —  La  courbe  thermique  baisse  prof^ressivemenl;  u*a  pris 
qu*un  bain  depuis  trois  jours.  Le  P.  A.  stationne  à  1  pour  50. 

13  juin.  —  Apyrexie  complète  depuis  deux  jours;  bon  état  géDéraI;pas 
de  constipation.  Appétit.  Rate  encore  grosse. 

20  juin  (9<*  jour  d'apyrexie).  —  Convalescence  normale.  Le  P.  A.  est 
actuellement  à  1  pour  1 50. 

23  juin  (12°  jour  d'apyrexie).  —  P.  A.  :  1  pour  80. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  très  bénigne  (19  jours).  Le  P»  A., 
à  1  pour  30  le  8'  jour,  ne  dépasse  pas  1  pour  50  pendant  toute  la 
maladie,  mais  atteint  1  pour  150  le  9*  jour  d'apyrexie  pour  redes- 
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cendre  ensuite.  La  courbe  a  donc  été  régulière,  graduellement 
ascendante  et  descendante,  mais  le  maximum  n'a  été  atteint  que 
pendant  la  convalescence.  Quoique  retardée,  cette  ascension,  rela- 
tivement élevée  pour  le  peu  de  gravité  de  la  maladie,  nous  a  paru 
d*un  bon  pronostic.  Il  n'y  a  pas  eu  de  rechute. 

Obs.  XIV.  —  Dothiénentérie  moyenne,  sans  complications. 

L...,  Marie,  vingt-neuf  ans,  salle  Sainte-Marie,  n*'  4.  La  maladie  a  pré- 
senté une  certaine  intensité  les  premiers  jours.  T.  :  40<>,5.  Pouls  :  132;  mais 
tous  ces  symptômes  s'amendèrent  assez  vite;  la  courbe  thermique  a  baissé 
progressivement  et  ne  dépasse  pas  39°  à  partir  du  17«  jour. 

Apyrexie  définitive  à  partir  du  23o  jour. 

La  mensuration  du  P.  A.  n'a  pu  être  faite  que  deux  fois  : 

15e  jour.  —  p.  A.  :  1  pour  200.  T.  :  38°,8,  39«,4. 

2o«  jour.  —  p.  A.  :  1  pour  200.  T.  :  37%2. 

En  résumé  :  Dothiénentérie  moyenne  (28  jours),  P.  A.  assez  élevé 
au  15«  et  25°  jour. 

Obs.  XV.  —  Dothiénentérie  bénigne  (18  jours). 

F...,  Henriette,  vingt-cinq  ans,  salle  Montazet,  n"  8.  Entrée  le  8  février  1897. 
Tous  les  signes  d'une  fièvre  typhoïde;  est  malade  depuis  sept  jours. 

23  février.  —  La  maladie  a  évolué  en  dix-huit  jours  d'une  façon  très 
simple,  sans  aucune  complication.  Pendant  huit  jours,  la  température 
est  restée  au-dessus  de  39^,  puis  la  dcfervescence  s'est  accusée  depuis  le 
io"  jour  et  s'est  faite  en  trois  jours. 

Convalescence  sans  incident. 

La  mensuration  du  P.  A.  n'a  pu  malheureusement  être  faite  que 
trois  fois. 

7«  jour.  —  P.  A.  :  1  pour  40.  T.  :  39°,8. 

9«  jour.  —  P.  A.  :  1  pour  50.  T.  :  40^ 

15«  jour.  —  P.  A.  :  1  pour  100.  T.  :  38«,5. 

En  somme,  nous  retrouvons  ici  Tascension  ordinaire  du  P.  A.  lors 
de  la  défervescence;  mais  les  mensurations  sont  trop  rares  et  trop 
espacées  pour  qu'on  puisse  en  tirer  d'autre  conclusion. 

Il  est  facile  maintenant  d'après  les  résultats  ainsi  groupés  d'étu- 
dier la  marche  ordinaire  de  la  courbe  agglutinante  au  cours  d'une 
fièvre  typhoïde  simple,  d'intensité  moyenne.  Nous  la  comparerons 
dans  son  ensemble  à  la  courbe  thermique.  Comme  pour  cette  der- 
nière on  peut  lui  considérer  une  période  ascendante  et  une  période 
de  descente  ;  la  période  d'état  manque  le  plus  souvent. 

Nous  ne  tiendrons  pas  compte  des  observations  XIV  et  XV  où  la 
mensuration  du  P.  A.  ne  contredit  pas  les  autres  résultats,  mais  n'a 
pas  été  faite  assez  souvent  pour  les  confirmer. 
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Période  ascendante.  —  EUc  occupe  toute  la  période  ascendante 
de  la  température  et  la  plus  grande  partie  de  la  période  d'état. 
L'ascension  se  fait  avec  une  rapidité  plus  ou  moins  grande  solon  les 
cas.  Sur  les  13  cas  bien  observes,  le  P.  Â.  atteint  vei*s  le  10  jour 
le  plus  souvent  1  pour  50  ou  1  pour  100  et  môme  1  pour  150  (obs.  V), 
1  pour  200  (obs.  XI),  1  pour  450  (obs.  II),  1  pour  500  (obs.  XI)  ;  rare- 
ment il  stationne  encore  à  cette  période  à  1  pour  20  ou  à  1  pour  10 
(3  cas  seulement  dont  1  seul  très  bénin).  L'existence  d'une  forte 
réaction  précoce  n'est  donc  pas  d'un  mauvais  pronostic. 

Fastiginm,  —  Le  maximum  de  la  courbe  agglutinante  se  présente 
dans  nos  observations  du  15°  au  20''  jour.  Toutes  les  fois  que  nous 
avons  répété  assez  souvent  nos  mensurations  vers  la  période  de 
défervescence,  c'est  exactement  au  moment  où  commence  à  s'accuser 
celle-ci,  quelquefois  un  jour  avant  ou  un  jour  après,  que  le  pouvoir 
agglutinant  s'élève  au  maximum. 

Ce  fait  est  très  important;  le  fastigium  du  pouvoir  agglutinant  est 
atteint  au  moment  où  les  symptômes  d'infection,  la  fièvre,  commen- 
cent ou  vont  commencer  à  céder;  nous  sommes  donc  en  présence 
d'un  phénomène  critique  de  la  plus  haute  valeur;  l'ascension  de  la 
courbe  agglutinante  au  troisième  septennaire  indiquera  en  général 
que  la  guérison  est  proche,  souvent  môme  avant  la  chute  thermique; 
l'antagonisme  entre  ces  deux  courbes.  Tune  ascendante  lorsque 
l'autre,  la  courbe  d'infection,  descend,  est  pour  nous  une  nouvelle 
preuve  de  la  signification  de  réaction  de  défense  que  prend  la  for- 
mation par  l'organisme  de  la  substance  agglutinante.  La  constata- 
tion de  ce  phénomène  revêtira  en  clinique  une  haute  valeur  pro- 
nostique. La  lecture  des  tracés  de  nos  observations  en  est  une 
preuve  péremptoire  dans  le  sens  favorable. 

Quant  au  chiffre  absolu  du  maximum  constaté,  il  est  de  moindre 
importance,  dans  certaines  limites  du  moins. 

Dans  un  seul  cas  (bénin)  il  ne  dépasse  pas  1  pour  50  pendant  la 
période  d'état,  dans  deux,  il  atteint  seulement  1  pour  loOetl  pour 
200  dans  un  autre.  Mais  dans  la  majorité  des  cas  (9  fois  sur  14)  il 
atteint  1  pour  250  et  peut  aller  jusqu'à  1  pour  1000.  Il  esta  remar- 
quer que  les  chiffres  les  plus  élevés  :  1  pour  1000  (obs.  III)  et  l 
pour  650  (obs.  II)  ont  été  atteints  dans  deux  des  cas  les  plus 
bénins  ^ 

Dans  un  seul  cas  (obs.  Vil,  forme  sévère  au  début)  le  P.  A., 
bien  que  s'étant  élevé  à  1  pour  250  le  IS"'  jour,  est  monté  plus  haut 

1.  Dans  les  observations  de  M.  Widal  {Ann,,  I.  Pasiew\  25  mai  1897),  sur 
les  3  cas  dont  le  P.  A.  atteint  ou  dépasse  5000,  2  ont  présenté  une  œtrcbe 
bénigne. 
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pendant  la  convalescence.  Dans  un  seul  cas  également  (obs.  XI, 
forme  assez  sévère),  le  P.  A.,  très  élevé  d'ailleurs  (1  pour  500  dès 
le  10*  jour)  s'est  à  peine  accru  (1  pour  550)  au  moment  de  la  défer- 
vescence. 

Période  de  descente.  —  La  chute  du  pouvoir  agglutinant  se  fait 
d'une  façon  variable  ;  en  général  le  chiffre  tombe  proportionnelle- 
ment d'autant  plus  vite  que  le  fastigium  a  été  plus  élevé  et  plus  rapi- 
dement atteint.  Dans  les  observation  II  et  III  (formes  bénignes)  le  P.  Â., 
très  élevé,  tombe  rapidement,  en  quelques  jours,  à  un  chiffre  5  ou 
6  fois  moins  élevé;  il  en  est  de  même  pour  l'observation  XI  où  le 
P.  A.,  resté  vers  1  pour  500  du  lO**  au  18*  jour,  descend  à  1  pour  200 
en  six  jours. 

Dans  d'autres  formes,  rares,  le  pouvoir  agglutinant  persiste  à  peu 
près  au  même  taux  pendant  la  défervescence  et  même  la  conva- 
lescence (obs.  IV,  forme  sévère  au  début);  dans  un  seul  cas  nous 
lavons  vu  s'élever  encore  pendant  l'apyrexie  (obs.  VII,  forme  sévère 
au  début)  ;  cette  ténacité  du  pouvoir  agglutinant  semblerait  donc 
s'observer  dans  les  formes  relativement  sévères  et  où  le  maximum 
a  été  atteint  tardivement. 

En  tout  cas,  dans  la  majorité  des  formes  simples,  de  moyenne 
intensité,  le  P.  À.  ne  descend  pas  au-dessous  de  1  pour  50  dans  le 
premier  mois  de  convalescence.  Il  peut  demeurer  aussi  élevé,  parfois 
même  davantage  pendant  la  convalescence  que  pendant  la  période 
d*état. 

D'après  ces  données  l'allure  générale  de  la  courbe  du  P.  A.  dans 
les  formes  simples  est  la  suivante  : 

lo  Marche  régulièrement  ascendante  d'abord,  puis  descendante 
seulement  pendant  la  défervescence,  sans  retour  en  arrière,  sans 
oscillations  ; 

2""  Ascension  plus  ou  moins  rapide,  atteignant  en  général  au  moins 
1  pour  50  ou  1  pour  100  vers  le  10*  jour; 

3"*  Maximum  du  P.  A.  très  variable;  pouvant  s'élever  à  1  pour650, 
1  pour  1000,  dans  les  formes  les  plus  bénignes.  Ce  maximum  est 
atteint  dans  presque  tous  les  cas  au  moment  où  finit  la  période  d'état 
des  différents  symptômes  et  où  va  s'accuser  la  défervescence.  Les 
courbes  thermique  et  agglutinante  suivent  donc  une  marche 
inverse,  la  seconde  s'élevant  au  moment  où  la  première  va  s'abaisser, 
pour  continuer  souvent  son  ascension  lors  de  la  descente  thermique. 
Cette  élévation  critique  du  P.  A.  peut  manquer  pendant  la  période 
d'état,  mais  très  rarement  (1  cas  sur  15)  *  dans  ces  formes  simples; 

1.  Dans  ce  cas  Télévation  du  P.  A.  a  été  seulement  retardée  et  s'est  accusée 
pendant  la  convalescence  (obs.  XIII). 
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on  la  laisse  facilement  échapper  si  on  ne  procède  pas  à  des  meo- 
surations  répétées,  car  elle  s'eflectue  le  plus  souvent  en  quelques 
jours  seulement  ; 

A^  Descente  d'autant  plus  rapide  de  la  courbe  agglutinante  qu'elle 
s'est  élevée  plus  rapidement,  plus  haut  et  d'une  façon  plus  précoce. 
Cette  descente  se  fait  d'une  façon  à  peu  près  parallèle  à  celle  de 
la  courbe  thermique,  mais  s'arrête  avant  le  retour  à  0,  et  ne  descend 
presque  jamais  au-dessous  de  1  pour  50  pendant  le  premier  mois  de 
convalescence; 

5^  La  forme  générale  de  la  courbe  agglutinante  est  donc  le  plus 
souvent  celle  d'un  (oil,  d'un  dôme  ou  d*un  clocher  selon  la  hauteur 
et  la  rapidité  d'ascension.  La  courbe  en  clocher  semble  se  rencon- 
trer dans  les  cas  les  plus  bénins  (obs.  II  et  III).  La  forme  en  plateau 
coïncide  d'ordinaire  avec  les  formes  plus  sévères,  du  moins  au  début 
(obs.  IV,  VII  et  XI).  Le  plateau  peut  alors,  soit  coïncider  avec  la 
période  d'état  (obs.  XI),  soit  avec  la  fin  de  la  période  d'état  et  la 
convalescence  (obs.  IV  et  VII). 

III.  —  Étude  de  lv  courbe  du  pouvoir  agglutinant  dans  les 

FORMES  ANORMALEMENT  BÉNIGNES,  FRUSTES,  ABORTIVES,  ETC. 

Nous  avons  séparé  l'étude  de  ces  formes  de  celle  des  formes  sim- 
ples classiques,  car  elles  présentent  au  point  de  vue  de  l'agglutina- 
tion comme  au  point  de  vue  clinique  des  anomalies  et  des  irrégula- 
rités qui  empêchent  de  les  prendre  comme  normale. 

Obs.  XVI.  —  Fièvre  typhoïde  fruste.  Le  P.  A.,  peu  élevé  pendant  la 
période  d'état  ^  monte  pendant  la  convalescence. 

Ce  eus  est  celui  d'un  jeune  homme  <le  vingt  et  un  ans  qui  présenta  une 
fièvre  typhoïde  fruste^  à  type  ambulatoire^  dont  le  diagnostic  n  aurait  pu  Hrt 
affiiTHé  sans  la  séro-réaction.  Durée  :  dix-sept  jours.  Pendant  toute  la  maladie 
le  P.  A.  demeura  à  i  pour  50  (2  numérations),  puis  atteignit  I  pour  150 
le  4<^*jour  de  Tapyrexie. 

Obs.  XVII,  —  Fièvre  typhoïde  abortive  (4 o  jours),  P.  A,  peu  élevé. 

C,..,  vingt  ans,  entre  au  Séjour  d'une  dothiénentérie  classique.  Le  séro- 
diagnostic est  positif. 

Le  i3*  jour,  la  T.  tombe  brusquement  de  39«,5  à  38*,  puis  i  37*  le 
14"  jour. 

Le  46°  jour  d'apyrexie,  le  P.  A.  :  1  pour  20. 

Obs.  XVIIL  —  Fièvre  typhoïde  abortive  {9  jours).  P.  A.  très  faible, 
B...,  quarante  ans,  présente  les  signes  d'une  fièvre  typhoïde  classique. 
T.  :  39".  Le  7«  jour  la  fièvre  tombe  et  tous  les  symptômes  disparaissent  en 
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été  celle  d'une  dolhiénentérie  ordi- 


deuz  jours.  La  convalescence  a  ensuile 
naire.  Le  P.  A.,  cherché  aeulemeoi  le  i 


jour,  est  ki  pour  10. 


Obs.  XIX.  —  Dolhiénentérie  bénigne  à  courbe  thermique  unormate. 

H...,  seize  ans.  le  20  avHl  (897,  présente  tous  les  signes  de  ta  dothiénen- 
térie,  mais  sa  courbe  thermique  est  très  irrégulière. 

Le  21  avril,  la  t.  est  à  37°, 2.  le  scro-diagnostic  est  négatif. 

Le  28,  la  T.  est  remontée,  le  séro-diagnostic  est  positif  k  i  pour  10;  les 
symplômes  Ijpbiques  persistent,  mais  s'atténuent.  Les  jours  suivants  la  T. 
suit  une  marche  irrégulière. 

Voici  la  courbe  thermique  de  ce  malade. 


cf«X  j; 
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Ob9.  XIX.  —  DothiiDintéris  i  tïDipinturaa  norinils>.  P.  A.  lardil  cl  ]>eu  é]tTi. 

Le  30  avril  et  le  3  mai,  le  P.  A.  :  2  pour  aO.  Le  malade  part  à  peine 


Obs.  XX.  —  Dothiénentérie  bénigne  (i6  jours).Siro-réaction  rclardée.P.  A. 
peu  élevé  (/  p.  10),  fugace. 

S...  entre  au  7°  Jour  d'une  maladie  qui  a  tous  les  symptômes  d'une 
lièvre  typhoïde  bénigne.  Le  séro-diagnostic  à  f  pour  10  est  ncgidif. 

Le  9"  jour  il  est  positif.  P.  A.  :  1  pour  10. 

La  10' jour,  même  état.  P.  A.  :  f  pour  10. 

Le  U'  jour,  la  T.  oscille  autour  de  38°,  P.  A.  :  I  pour  90. 
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Le  i6®  jour,  apyrexie  déflnilive.  P.  A.  :  1  pour  10,  la  séro-réacUon  est 
douteuse. 

A  ces  cinq  observations  de  formes  atténuées,  nous  aurions  à  ajou- 
ter les  observations  XXXVI,  XXXVII  et  XXXVIII  que  nous  exposons 
plus  loin  à  propos  des  rechutes.  Ces  trois  observations  concernent 
en  effet  des  fièvres  bénignes,  toutes  trois  à  P.  A.  peu  élevé  (retardé 
dans  2  eus)  et  toutes  trois  suivies  de  rechutes. 

Nous  les  étudierons  avec  les  formes  à  rechutes. 

D'après  ces  huit  observations,  on  voit  que  dans  les  formes  très 
atténuées,  souvent  avec  courbe  atypique  de  la  température,  la  nriarcbe 
du  pouvoir  agglutinant  revêt  aussi  un  caractère  atypique,  probable- 
ment à  cause  de  la  fugacité  extrême  des  réactions  humorales. 

C'est  dans  ces  formes  qu'on  rencontre  souvent  une  séro-réaclion 
retardée  (4  cas  sur  8,  obs.  XIX,  XX,  XXXVI  et  XXXVIU). 

Le  pouvoir  agglutinant  ne  semble  pas  s*élever  très  haut;  mais  la 
période  d'ascension  est  peut-être  assez  courte  et  assez  fugace  pour 
passer  inaperçue  surtout  avec  des  mensurations  espacées;  peut-être 
par  des  numérations  extrêmement  répétées  arriverait-on  à  déceler 
l'élévation  critique  que  nous  avons  vue  constante  dans  les  formes 
moyennes. 

La  descente  s'effectue  souvent  très  rapidement  et  la  séro-réaction 
tend  à  disparaître  dès  les  premiers  jours  de  la  convalescence.  Ces 
faits  (obs.  XVII,  XVIII  et  XX)  contrôlent  ceux  que  nous  avions  mis 
en  relief  depuis  un  an  *,  montrant  la  coïncidence  des  séro-réactions 
faibles  avec  les  formes  atténuées;  ils  expliquent  notre  tendance  du 
début,  reprise  par  M.  Catrin,  de  voir  dans  les  réactions  faibles  on 
élément  de  bon  pronostic  et  réciproquement. 

Actuellement,  voici  quelle  est  notre  manière  de  voir. 

Les  cas  de  fièvre  typhoïde  anormalement  bénignes ,  plus  ou 
moins  frustes  ou  avec  températures  anormales  du  peu  élevées, 
semblent  s'accompagner  d'un  pouvoir  agglutinant  souvent  relardé 
(4  cas  sur  8)  ordinairement  peu  élevé,  ou  s'élevant  tardivement  à 
la  convalescence  (obs.  XVI). 

Nous  ferons  remarquer  qu'il  y  a  toutes  les  transitions  entre  ces 
cas  et  les  formes  simples,  peu  graves,  de  courte  durée.  Ainsi  l'ob- 
servation XIII  (forme  simple)  est  à  rapprocher  de  l'observation  XVI 
(forme  fruste,  très  bénigne).  Dans  les  deux  cas  le  P.  A.  n*a  pas 
dépassé  1  pour  50  pendant  toute  la  période  fébrile,  puis  s'est  élevé  à 
1  pour  150  après  huit  jours  d'apyrexie,  11  va  sans  dire  que  les  catégo- 

1.  p.  Courmont,  Action  du  sérum  des  lyphiques  «ur  le  b.  d*Ébcrlh.  Soc,  de 
Bto/.,  23  juillet  1896. 
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ries  de  fails  que  nous  avons  établies  se  relient  par  des  formes  inter- 
médiaires; nous  ne  les  avons  séparées  que  pour  la  commodité  de 
Texposition. 

Au  point  de  vue  pronostique,  il  faut  donc  savoir  qu'un  pouvoir 
agglutinant  faible  et  fugace  coïncidant  avec  une  forme  très  bénigne 
ou  fruste  est  la  règle.  Les  séro-réactions  retardées  sont  fréquentes 
(4  cas  sur  8)  dans  ces  formes  dont  le  pronostic  est  assombH  par 
la  fréquence  des  rechutes  {3  cas  sur  8), 

IV.  —  Étude  de  la  courbe  du  pouvoir  agglutinant  dans  les 

FORMES  GRAVfcS,   PROLONGÉES,    COMPLIQUÉES. 

Ce  paragraphe  est  le  parallèle  du  précédent;  il  doit  nous  montrer 
ce  que  devient  la  courbe  du  pouvoir  agglutinant  dans  tous  les  cas 
où  la  maladie  a  revêtu  un  caractère  exceptionnel  de  gravité,  soit 
par  l'intensité  de  l'infection,  soit  par  la  longueur  de  révolution,  soit 
par  les  complications,  rechutes,  etc.  Après  lexposé  de  Tensemble 
des  faits  observés,  nous  verrons  si  la  marche  du  pouvoir  agglutinant 
est  didérente  de  celle  des  cas  simples  pris  comme  normale,  et  quelles 
règles  pronostiques  on  doit  déduire  de  ces  faits. 

Pour  la  clarté  de  Texposilion,  et  pour  aller  du  simple  au  composé, 
nous  divisons  l'étude  des  20  observations  qui  vont  suivre  (de  XXI  à 
XL),  en  trois  catégories  : 

1*  Formes  prolongées,  guéries; 

2^  Formes  hypertoxiques  et  compliquées  ; 

3°  Formes  à  rechutes. 

Voici  d'abord  les  observations  concernant  des  formes  graves, 
mais  guéries  après  une  forte  ascension  du  pouvoir  agglutinant. 

Obs.  XXI.  —  Lothiénentérie  grave,' toxique^  prolongée;  guérison  des  lésions 
typhiques.  Ascension  critique  très  élevée  du  P.  A.  Mort  par  phtisie  galopante. 

C...,  Jeanne,  dix-sept  ans,  domestique.  Quatrième  salle  des  femmes,  n^  15. 

Entrée  le  31  janvier  1897.  Il  y  a  onze  jours,  commença  à  avoir  quelques 
maux  de  tèlc.  Elle  est  sérieusement  malade  depuis  quatre  jours,  alitée 
depuis  trois. 

A  sou  entrée  (8*  jour),  T.  :  40*,  pouls  :  400.  Tous  les  signes  d'une  dothié- 
nentérie  sévère.  Urines  :  albumine.  Séro-diagnoslic  positif  :  1  pour  10. 

3  février  {\2^  jour).  La  malade  a  déliré  un  peu;  obnubilalion;  adynamie. 
T.  :  40**;  P.  A.  :  4  pour  80.  Taches  rosées  nombreuses. 

4  février.  —  Délire,  prostration.  Même  état  général. 

6  février  (15®  jour).  —  La  malade  va  un  peu  mieux,  répond  aux  questions. 
Un  peu  de  délire  cette  nuit.  Langue  humide.  Pas  de  diarrhée  spontanée. 
T.  baisse  un  peu,  P.  A.  :  1  pour  150. 
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9  février  (17<^  jour).  —  État  stationnaire;  malade  très  abattue.  Laogoe 
humide;  lèvres  fuligineuses.  T.  :  39',8;  P.  A.  :  1  pour  150. 

Cœur  bon.  Pouls  petit,  régulier.  Taches  rosées  très  nombreuses. 

10  février.  —  Amélioration  brusque.  T.  :  37<>,8  ce  matin. 
La  malade  D*est  plus  agitée,  reste  abattue,  est  très  sourde. 
Cœur  et  pouls  excellents.  Rien  aux  poumons.  Abdomen  souple. 

11  février.  —  La  T.  oscille  entre  38*  et  39°. 
Plus  de  céphalée  ;  constipation. 

17  février  (25«  jour).  —  La  T.  est  remontée  près  de  40*;  P.  A.  :  1  pour  300. 

19  février.  —  Pouls  :  132;  la  T.  stationne  à  40'. 

22  février  (30«  jour).  —  Pouls  :  140,  régulier,  assez  tendu. 
Diarrhée  intense,  langue  humide. 

La  malade  tousse.  Pas  de  râle  aux  poumons.  Rien  au  pharynx. 
Aspect  général  relativement  bon. 

24  février  (32®  jour).  —  Cœur  :  136.  Bruits  réguliers,  bien  frappés.  Légère 
amélioration.  T.  atteint  cependant  encore  parfois  40<>.  P.  A.  :  \  pour  350. 

25  février  (33«  jour).  -  T.  :  39«;  P.  A.  :  1  pour  400. 

27  février  (35«jour).  —  T.  oscille  autour  de  39";  P.  A.  :  1  pour  700. 

28  février  (36«  jour).  —  P.  A.  :  1  pour  1000. 

2  mars  (38^  jour).  —  P.  A.  :  1  pour  1000.  La  T.  baisse,  est  au-dessous  de  39". 

5  mars.  —  T.  a  baissé  progressivement  au-dessous  de  39^  depuis  le 
25  février.  P.  A.  :  1  pour  200,  s'est  inversement  et  progressivement  élevé. 

Depuis  le  1°**  mars  la  malade  n'a  pris  que  quatre  bains. 

Elle  est  actuellement  régulièrement  au-dessous  de  39°. 

Depuis  plusieurs  jours  elle  vomit  tout  ce  qu'elle  prend.  Langue  bonne. 
Abdomen  normaL  Rate  a  diminué. 

Pouls  :  120.  Cœur  :  bruits  bien  frappés;  pas  de  souffle  ni  d*arylbmie. 

Poumons  :  quelques  râles  de  bronchite;  au  sommet  gauche  :  submatitè 
et  quelques  râles  humides. 

Malade  très  émaciée.  L'eschare  va  bien. 

8  mars  (44»  jour).  —  T.  au-dessus  de  38**;  P.  A.  :  1  pour  800. 

La  malade  a  encore  des  débâcles  diarrhéiques.  Elle  vomit  absolament 
tout. 

Délire  depuis  cinq  ou  six  jours  (délire  d'inanition). 

10  mars  (46«  jour).  —  La  T.  est  remontée  à  39«;  cependant  la  fièvre  typhoïde 
parait  terminée,  Teschare  va  bien  ;  mais  il  y  a  un  foyer  d'induration  et  <le 
xàles  fms  au  sommet  gauche,  la  malade  tousse  et  vomit  tous  les  liquides. 

Le  délire  d'inanition  continue.  P.  A.  :  1  pour  800. 

15  mars  (51«  jour).  —  Même  état.  Affaiblissement  progressif.  T.  :  37»,9; 
P.  A.  :  1  pour  500. 

18  mars.  —  Mort  dans  l'adynamie  et  le  collapsus. 

20  mars.  Autopsie.  —  P.  A.  :  1  pour  200  (sang  du  cœur). 

Poumon  gauche  :  grosse  masse  tuberculeuse  au  sommet,  déjà  creusée  de 
petites  cavernuies. 

Intestins  :  traces  d'ulcérations  en  assez  grand  nombre  sur  Tintestin  grêle, 
jusqu'à  25  centimètres  en  deçà  du  cœcum. 
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Ces  ulcérations,  à  peu  près  cicatriséeSy  occupent  les  plaques  de  Pejer;  sont 
noirâtres. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  hypertoxique  prolongée  (45  jours^, 
compliquée  de  phtisie  galopante.  Mort.  Lésions  intestinales  cica- 
trisées. 

Pouvoir  agglutinantj  peu  élevé  pendant  la  première  période,  sabit 
une  ascension  sérieuse  au  moment  de  la  recrudescence  du  24*  jour, 
puis  s'élève  très  rapidement  à  des  chiffres  très  forts  (i  p.  400  le 
33*  jour,  i  p.  4000  le  36«  et  i  p.  4200  le  41*).  Cest  pendant  celte 
période  ascensionnelle  que  la  fièvre  et  les  autres  symptômes  com- 
mencent à  céder;  le  P.  Â.  redescend  alors  rapidement  pendant  la 
convalescence  de  la  dolhiénentérie ,  mais  le  développement  des 
lésions  tuberculeuses  emporte  la  malade  guérie  de  ses  lésions 
typhiques. 

Toute  cette  observation  est  extrêmement  intéressante  à  de  mul- 
tiples points  de  vue. 

Celui  que  nous  tenons  surtout  à  mettre  en  relief,  c'est  l'ascension 
très  élevée  du  P.  Â.  annonçant  la  guérison  et  prenant  toute  la  Figm- 
flcation  d'un  phénomène  favorable,  surtout  du  moment  où  son  éléva- 
tion coïncide  avec  le  début  d'abaissement  de  la  courbe  thermique; 
il  y  a  bien  là  un  phénomène  critique,  une  réaction  de  défense  et  de 
triomphe  définitif  de  l'organisme.  La  malade,  en  effet,  n'est  pas 
morte  des  lésions  de  sa  fièvre  typhoïde,  mais  de  ses  lésions  tuber- 
culeuses. 

Obs.  XXII.  —  Dothiénentérie  grave,  (Durée  :  trente-deux  jours,)  —  Uyper- 
thermie,  ddire,  convalescence  prolongée,  —  Séro-réaction  tardive  et  ascension 
tardive  du  P,  A. 

PI...,  Joseph,  treize  ans,  pâtissier.  Salle  d'Aline. 

Début  de  la  maladie  vers  le  l<^r  avril  1897.  Dès  le  3  avril,  la  faiblesse  et 
rabattement  sont  très  marqués;  frissons,  anorexie,  coliques.  Ce  joorla,  à 
son  entrée,  signes  généraux  d'infection  grave;  pas  de  gargouillement  oi 
de  taches  rosées.  Pas  d'hypertrophie  splénique.  Rien  au  cœur,  ni  aux 
poumons. 

6  avril  (8®  jour  environ).  —  Même  état  grave.  La  T.  oscille  autour  de  40*. 
Délire.  Apparition  de  quelques  taches  rosées.  Séro-diagnostic  négatif. 

9  avril  (ii«  jour).  —  Même  état.  Séro-diagnostic  négatif. 

12  avril  (14®  jour).  —  Même  état,  même  température.  Séro-diagnostic  f^ 
blement  positif.  P.  A.  :  1  pour  40. 

16  avril  (iS^  jour).  —  Le  malade  a  sauté  quelques  bains.  Toujours  T. 
élevée.  P.  A.  :  1  pour  230. 

21  avril  (23*^  jour).  —  La  T.  commence  à  céder.  Ne  prend  plus  que  deux 
bains  par  jour.  P.  A.  :  1  pour  300. 
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27  avril  (30«  jour).  —  Le  malade  va  bien  mieux,  mais  la  T.  n*est  pas  encore 
normale;  38<^  le  soir.  P.  A.  est  descendu  à  1  pour  200. 

5  mai.  Âpyrexie  défînitive  depuis  cinq  jours.  P.  A.  :  1  pour  100. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  grave,  hyperlhermique  et  pro- 
longée. 

Séro-diagnostic  négatif  jusqu'au  44«  jour.  Le  P.  A.  ne  commence 
à  s'élever  que  vers  le  18°  jour,  mais,  alors,  monte  brusquement  à 
1  pour  250  (16*  jour),  puis  à  1  pour  300  (23®  jour),  annonçant  la  con- 
valescence qui  s'accuse  peu  après  par  la  chute  de  la  température. 

Donc  :!**  période  où  le  P.  A.  est  absent,  ou  peu  élevé;  16  jours 
de  fièvre  grave;  2^  période  avec  ascension  brusque  et  élevée  du 
P.  A.  :  période  de  guérison  {courbe  en  clocher^  mais  tardive). 

Obs.  XXtIL  —  Dothiénentérie  grave,  toxique,  prolongée.  —  P.  A.  élevé.  — 
Guérison. 

P.-M...,  Louise,  vingt-trois  ans.  4^  salle  des  femmes. 

20  mars  1897.  —  Il  y  a  huit  Jours  elle  ressent  brusquement  des  frissons, 
de  la  céphalée;  elle  s'ahte  le  lendemain. 

A  son  entrée  :  état  général  grave,  pas  de  délire.  T.  40^.  Signes  classiques 
de  dothiénentérie.  Cœur  régulier,  rapide.  Pouls  :  128,  dicrute.  Rien  aux 
poumons.  Albuminurie  notable. 

28  mars.  —  Même  état.  Pouls  :  160.  Albuminurie  persiste. 

La  T.,  qui  s'était  jusqu*ici  maintenue  autour  de  40^,  oscille  autour  de  SO**. 

6  avril.  —  P.  A.  :  1  pour  400  (25°  jour).  Défervescence  s'accuse. 

20  avril.  —  Convalescence  définitive.  Apyrexie  depuis  le  16  avril.  Plus  d'al- 
buminurie. P.  A.  :  1  pour  150. 

29  avril  (13«  jour  d'apyrexie).  —  P.  A.  :  1  pour  50. 

En  résumé  :  Dothiénentérie  grave,  toxique,  hyperpyrélique  au 
début,  ayant  duré  35  jours,  mais,  en  somme,  parfaitement  guérie 
sans  complications. 

La  courbe  totale  du  P.  A.  ne  peut  être  dressée,  la  mensuration 
n'ayant  été  faite  que  trois  fois.  Mais  nous  voyons  le  P.  A.  très 
élevé  au  moment  où  s'accusent  les  premiers  symptômes  de  défer- 
vescence (1  p.  400),  baisser  ensuite  rapidement  pendant  la  conva- 
lescence. 

Fièvre  grave,  P.  A.  élevé,  guérison. 

Dans  les  trois  observations  qui  précèdent  nous  voyons  des  formes 
très  graves  finir  par  guérir,  et  la  période  d'amélioration  défmitive 
coïncider  avec  une  élévation  marquée  du  P.  A.,  laquelle  garde  ainsi 
sa  signification  favorable. 

Ces  formes  se  rapprochent  des  formes  simples  où  l'ascension  en 
clocher  a  seulement  été  plus  précoce. 
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Voici  maintenant  des  cas  à  courbe  asgluUnante  tri.'s  irréguliëre, 
coïncidant  avec  des  formes  graves,  prolongées,  compliquées,  etc. 

Obs.  XXIV.  — Ch...,  Françoise,  vingt-huit  ans,  domestique.  4'  salle  d» 
Temmes,  n"  (3. 

27  TéTrier  1897.  —  Il  y  a  huit  jours,  premiers  symptflmes  morbides. 

Acluellement  :  T.  :  40',4;  pouls  :  120.  Tous  les  signes  d'une  dothitaen- 
térie  sévère.  P.  A.  :  t  pour  50. 

l"""  mars.  —  T,  oscille  autour  de  40".  P.  A.  ;  1  pour  100, 

3  mars.  —  (13"  jour).  Étal  statiounaire.  Le  P.  A.  est  moulé  à  I  pourJW. 


7  mars  {i7"  jour).  —  La  T.  reste  élevée,  autour  de  39o, S.  L'état  géuéral  n'est 
pas  mauvais,  cependant  la  malade  est  très  abattue;  l'état  est  plut6l  sta- 
tion naïre. 

Hier  le  P.  A.  est  descendu  à  I  pour  150. 

10  mars  (20°  jour).  —  Même  étal.  La  T.  baisse  légùrement.  Le  P.  A.  est 
remonté  à  I  pour  250. 

14  mars  (24"  jour).  —  L'étal  général  est  meilleur;  la  langue  se  dèpooille; 
l'abattement  est  moins  grand.  La  T.  oscille  autourde  38°;  P.  A.  de  DOuma 
à  1  pour  300. 

33  mars  (33"  jour).  —  La  défervescence  ne  s'est  pas  Taite  franchemeot.  U 
T.,  au-dessous  de  37°  pendant  deux  jours,  est  remontée  progressivement  A 
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a  atteint  39^,9  hier  soir.  La  malade  va  mieux,  mais  est  toujours  abattue . 
P.  A.  :  1  pour  300. 

26  mars  (36^  jour).  —  Âpyrexie  qui  sera  déQnitive.  Assez  bon  état  général. 
P.  A.  :  1  pour  200. 

19  avril.  —  Convalescence  un  peu  traînante;  a  eu  des  furoncles  et  un  abcès 
intra-buccal.  P.  A.  :  1  pour  80  (24<»  jour  d'apyrexie). 

En  résumé  :  Dolhiénentérie  longue  (36  jours),  torpide,  sans  réac- 
tion organique  bien  prononcée.  Courbe  oscillante  du  P.  A.  Au 
17«  jour  le  P.  A.  est  descendu  de  moitié,  la  température  restant 
élevée.  Nous  ne  constatons  le  retour  à  ce  chiffre  que  le  25^  jour; 
puis  le  P.  A.  stationne  jusqu'au  32'  jour  pour  redescendre  ensuite 
rapidement  à  la  convalescence. 

Obs.  XXV.  —  Cette  observation  se  rapporte  à  une  nourrice  (salle  Ste- 
Marie)  atteinte  d'une  dothiénentérie  très  grave,  prolongée,  torpide,  ataxo- 
adynamiqiie,  de  trente-six  jours  de  durée.  Le  P.  A.,  assez  élevé  le  !!•  jour 
(1  p.  200),  a  été  recherché  les  13%  21^  et  30«  jours;  il  a  toujours  été  de 
1  pour  '200.  Le  P.  A,  est  donc  resté  moyennement  élevé,  mais  stationnaire 
toute  la  maladie, 

Obs.  XXVI.  —  Dolhiénentérie  grave  et  prolongée  {32  jours).  —  P.  A.  très 
faible. 

P...,  Louis.  Salle  S  te -Marguerite,  n°  15.  Le  malade  entre  au  18«  jour  de 
sa  maladie  {li  mai  1897)  avec  tous  les  signes  classiques  de  la  dothiénen- 
térie. Abattement.  T.  :  40°,8.  État  assez  sérieux. 

Le  19»  jour,  P.  A.  :  1  pour  30. 

Le  24®  jour,  la  T.  oscille  autour  de  39".  Même  état.  P.  A.  :  i  pour  30. 

Le  27^  Jour,  la  T.  baisse,  oscille  autour  de  39%  État  général  meilleur. 
P.  A.  :  i  pour  50. 

Le  33*  jour,  le  malade  est  apyrétique  depuis  hier.  P.  A.  est  ascendant  : 
1  pour  80.  Le  malade  quitte  l'hôpital  au  bout  de  huitjours  de  convalescence. 

En  résumé  :  Dothiénentéria  prolongée,  grave.  Pouvoir  aggluti- 
nant  très  bas  le  49*»  jour,  ne  s'élève  qu'à  partir  de  la  diminution 
réelle  de  la  fièvre  (27'  jour)  et  atteint  seulement  1  p.  80  le  2*  jour 
d'apyrexie. 

Obs.  XXVII.  —  Dothiénentérie  sévère,  prolongée,  —  Courbe  basse  et  oscil- 
lante du  P.  A. 

R...,  Marie,  vingt-deux  ans,  domestique.  Salle  B.  Tessier,  n^*  2. 

21  mai  1897.  —  Il  y  a  cinq  jours,  sentit  une  céphalée  en  cercle,  le  lende- 
main fut  obligée  de  s'aliter. 

A  son  entrée,  on  ne  trouve  rien  à  Tabdomen,  qui  est  un  peu  déprimé  en 
bateau.  Langue  très  saburrale.  Pas  de  taches  rosées,  ni  d'hypertrophie 
splénique. 

Rev.  de  méo.,  tome  xvii.  —  1897.  53 
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Cœur  normal.  Pouls  :  ISO,  régulier,  pleiD. 

Rien  aux  poumons  ni  aux  autres  organes. 

T.  oscille  autour  de  40°;  P.  A.  :  1  pour  30, 

22  mai  (7' jour). —  Même  étal,  un  peu  d'abattement.  Deux  ou  trois  tach» 
rosées.  P.  A.  :  (  pour  30. 

i'a  mai  (10*  jour).  —  P.  A.  M  pour  40.  L'abattement  est  plus  mangiif  ; 
douleur  à  la  pression,  au  creux  èpigastrique.  Délire  la  nuil.  La  langue  e^l 
uniformément  sale, 

31  mai  (16*  Jour).  —  La  malade  ra  bien  mieux,  n'est  plus  abattue,  com- 
mence à  sauter  des  bains.  P.  A.  :  1  pour  50. 
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Même  clat  de  l'abdomen  et  de  la  langue. 

8  juin.  —  Depuis  quatre  jours,  n'a  plus  pris  de  bains;  va  mieai,  a  nfni 
appétit.  Abdomen  souple,  non  douloureux.  Hatilé  splénique,  masqnM  ptf 
la  sonorité  stomacale. 

Hier,  la  T.  est  montée  à  38',9. 

Le  P.  A.  oscille,  depuis  le  30  mai.  entre  1  pour  30  et  1  pour  50.  Par  ce  fui- 
et  malgré  l'ubiihseitieiit  thermique,  nous  portons  un  pronostic  réservf. 

14  juin  (30'  jour).  —  La  T.,  qui  était  au-dessous  de  38',  le  10  join,  e* 
remontée  il  pri's  de  39°  le  il  et  le  12  juin,  i^  malade  ïa  moins  bien;  t» 
langue  est  très  chargée;  deux  taches  rosées  douteuses,  pas  de  dooleofs  ■" 
de  gargouillement  abdominal;  la  rate  est  toujours  grosse;  appétit  moàtn- 
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Langue  toujours  chargée  avec  boursoufnement  épithélial  et  desquamation 
en  plaques.  Pas  de  diarrhée  ni  de  constipation. 

T.  :  39*,2  hier  soir.  P.  A.  légèperaent  plus  fort  :  1  pour  80. 

17  juin  (33*  jour).  —  La  T.  est  montée,  avant-hier,  à  près  de  40',  hier  à 
o9<*,4;  est  à  38**  ce  matin.  L'état  général  n*est  pas  mauvais,  mais  la  langue 
est  toujours  chargée.  Pas  de  diarrhée,  ni  de  constipation.  Hypertrophie 
splénîque.  P.  A.  :  1  pour  40. 

20  juin  (36'  jour).  —  La  T.  continue  à  osciller  autour  de  38**.  P.  A.  : 
1  pour  40. 

23  juin  (30*  jour).  —  Même  état  de  la  T.  et  de  la  maladie.  P.  A.  :  1  pour  20. 

25  juin  (4i<^  jour).  —  La  T.  est,  depuis  hier,  au-dessous  de  38«.  L'état 
ç,'énéral  est  le  même.  La  langue  est  blanche,  chargée.  La  malade  a  faim, 
mais  n*a  pas  d^entrain.  P.  A.  :  1  pour  50. 

En  résumé  :  Maladie  sévère  au  début,  très  longue  (41  jours)  et 
très  torpide.  Convalescence  prolongée.  Recrudescence  au  27«  jour. 

Le  pouvoir  agglutinant  a  oscillé^  du  début  à  la  fin,  de  1  p.  20  à 
1  pour  50,  restant  constamment  très  bas,  atteignant  péniblement 
i  pour  80  le  30*  jour;  en  raison  de  ces  oscillations,  nous  avions  porté 
un  pronostic  défavorable^  malgré  rabaissement  de  la  température  et 
Vamélioration  ganérale;  le  lendemain  la  maladie  subissait  sa  recru- 
descence. 

Forme  grave  et  prolongée;  courbe  agglutinante^  basse  et  oscil- 
lante. 

On  voit  la  différence  évidente  entre  ces  courbes  basses  et  oscil- 
lantes des  formes  prolongées  et  les  courbes  en  clocher  des  formes 
bénignes. 

0b9.  XXVIII.  —  Dothiénentérie  très  grave  prolongée^  complications  hémor- 
ragiques, purpura^  pfiébite,  délire,  —  P,  A.  bas  et  oacillant, 

B...,  Marie,  vingt-sept  ans.  2°  salle  des  femmes,  n°  12. 

Entrée  le  25  avril  1897.  Début  de  la  maladie  six  jours  avant. 

A  son  entrée  :  abattement,  peu  de  céphalée.  Anorexie;  pas  de  vomis- 
sements. Constipation.  Lèvres  fuligineuses,  langue  humide,  saburrale. 
Abdomen  un  peu  ballonné;  pas  de  gargouillements.  Quelques  taches 
rosées;  grosse  rate.  Albuminurie.  T.  :  3T^^,  pouls  :  iOO. 

28  avril  (9«  jour).  —  T.  ;  39*,5;  P.  A.  :  4  pour  30. 

30  avril  (11*  jour).  —  T.  :  39^;  P.  A.  :  1  pour  50. 

5  mai  (16«  jour).  —  T.  :  autour  de  39". 

Depuis  trois  jours  :  délire,  idées  de  persécution. 

I^  P.  A.  est  très  faible  ;  est  redescendu  à  1  pour  30. 

il  mai  (22*  jour).  —  Même  état  grave.  Délire.  Taches  rosées.  T.  :  autour 
de  39*;  P.  A.  :  1  pour  80. 

\o  mai  (26®  jour).  — Purpura  aux  membres  inférieurs. 

Albuminurie.  T.  :  près  de  40**.  P.  A.  :  1  pour  150.   Mais  cette  légère 


COURMONT.  —  LK  COURBE  AGGLUTINANTS  CHEZ  LES  TYPHIQUES   781 

augmentation  est  encore  bien  faible  pour  le  26*  jour;  la  T.  s'élève;  le 
pronostic  n'est  pas  amélioré. 

20  mai  (3i'  jour).  —  Purpura.  Tachycardie.  Tendance  aux  syncopes. 
Délire.  T.  :  39%5;  P.  A.  :  1  pour  200. 

26  mai  (37*  jour).  —  Depuis  cinq  jours  œdème  du  membre  inférieur 
gauche.  Délire.  Tachycardie.  T.  :  38%5,  P.  A.  :  1  pour  400. 

30  mai  (41*  jour).  —  La  malade  va  mieux.  Il  n'y  a  plus  d*embryocardie, 
plus  d'albumine.  P.  A.  :  1  pour  50. 

l*»"  juin  (43*  jour).  —  Pouls  rapide.  Les  selles  ont  diminué.  La  T.  oscille 
autour  de  38^  Desquamation  plantaire  et  palmaire  rappelant  celle  de  la 
scarlatine.  La  pblegmasia  de  la  jambe  gauche  diminue.  Urines  abondantes. 

En  somme,  à  ce  moment  crise  favorable;  la  phase  aiguë  de  dothiènen- 
térie  est  passée;  mais  la  malade  continuera  à  avoir  de  la  fièvre,  à  délirer, 
à  présenter  des  complications  purpuriques  et  autres. 

Du  l<'<'juin  au  43  juin  même  état  général,  sauf  Tamélioration  des  symp- 
tômes infectieux  directs. 

Pendant  ce  temps,  le  P.  A.  oscillera  entre  4  pour  50  et  4  pour  100  (voir  le 
tracé). 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  très  grave,  très  prolongée,  hyper- 
toxique,  avec  hémorragies. 

Le  pouvoir  agglutinant  très  faible  et  oscillant  pendant  les  vingt 
premiers  jours,  les  plus  graves,  monte  péniblement  à  1  pour  200, 
le  34®  jour,  pour  redescendre  ensuite  et  osciller  autour  de  1  pour  50. 

Cette  ascension  du  P.  A.  annonçait  cependant  une  réaction  rela- 
tivement favorable  puisque  les  symptômes  s*amendèrent  quelques 
joui*s  après. 

Obs.  XXIX.  —  Dothiénentérie  très  grave,  très  prolongée.  —  P.  A.  tardif  et 
très  peu  élevé,  —  Rechute. 

P...,  Marie,  trente-deux  ans,  salle  Sainte-Marthe  (service  de  M.  Bard).  La 
maladie  débute  le  i*^**  mai.  Diarrhée  depuis  le  6  mai.  L'état  général  s'aggrave 
au  bout  de  quinze  jours  de  maladie.  Le  diagnostic  est  très  hésitant  à  ce 
moment. 

Le  26  mai  (20*  jour),  nous  pratiquons  le  séro-diagnostic.  P.  A.  :  4  pour  40, 
la  réaction  est  faible,  douteuse;  il  y  a,  dans  les  préparations,  un  certain 
nombre  d'amas,  mais  beaucoup  de  bacilles  mobiles. 

Le  28  mai.  —  Taches  rosées  douteuses;  on  trouve  des  signes  de  lésion 
du  sommet  droit;  M.  Bard  hésite  entre  fièvre  typhoïde  et  granulie. 

Le  31  mai.  —  Eschare. 

Le  4  juin.  —  Taches  rosées,  rares,  mais  bien  nettes. 

La  T.  qui  a  oscillé  autour  de  40!,  pendant  longtemps,  commence  à  baisser 
lentement. 

Le  28  juin,  la  T.  oscille  encore  autour  de  38". 

Deuxième  mensuration  du  P.  A.  P.  A.  :  4  pour  50  *. 

4.  Nous  avons  appris  que  depuis  notre  dernière  mensuration  la  malade,  à 
peine  guérie,  a  eu  une  rechute. 
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En  résumé  :  Dothiéneniérie  très  grave,  très  prolongée  (environ 
2  mois  de  durée),  avec  eschares.  Première  phase  avec  symptômes 
douteux.  Taches  rosées  tardives.  Rechute, 

Pouvoir  agglutinant  très  tardif  (à  peine  i  p.  10  le  25*  jour)  et  trh 
peu  accusé  (1  p.  50  le  58"  jour)  ;  les  amas  avaient  d'ailleurs,  dans  ce 
cas,  une  allure  spéciale;  étaient  peu  agglutinés,  et  quelques-uns 
restaient  immobiles.  Rechute  consécutive. 

Obs.  XXX.  —  Dothicnentérie  très  infectieuse;  hémorragies  multipUs  ave: 
hypothermie.  —  P,  A.  très  faible. 

X...,  trente-cinq  ans.  La  maladie  débute,  le  13  jain  environ,  par  quelques 
malaises. 

Le  17  juin.  —  T.  :  40°.  Diarrhée.  Albuminurie.  Somnolence.  Abattement. 
Abdomen  un  peu  douloureux  à  la  pression.  Aucune  localisation. 

Le  soir  du  même  jour,  T.  :  37°,3.  Selles  noires  et  très  abondantes.  Etat 
sub-comateux. 

18  juin.  —  Même  état.  T.  :  36'',7;  selles  noires  et  abondantes.  Épistaiis 
abondantes. 

19  Juin.  —  Apyrexie.  Même  état  sub-comateux  avec  délire.  Épistaxis. Albu- 
minurie. Abdomen  douloureux;  pas  de  taches  rosées.  Aucune  localisation. 

20  juin.  —  Constipation  qui  remplace  les  selles  noires.  T.  le  matin  : 
37»,82;  le  soir  :  38°,8. 

2t  juin.  —  T.  :  39"*.  Céphalée.  Toujours  constipation,  état  sub-comateux; 
pas  de  localisation. 

En  présence  de  cet  état  bizarre  on  nous  demande  un  séro-diagnostic  qui 
est  positif,  mais  le  P.  A.  est  faible;  à  1  pour  20  on  voit  de  nombreux  amas 
et  quelques  bacilles  mobiles.  A  i  pour  50,  bacilles  mobiles.  P.  A.  : 
1  pour  20  (faible). 

Du  21  au  24  juin  la  T.  oscille  autour  de  39°.  L'état  général  reste  le  même; 
sub-coma;  constipation.  Mort  le  24  juin. 

Celte  observation  est  extrêmement  intéressante  à  divers  points  de 
vue,  et  d*abord  au  point  de  vue  clinique,  par  cet  état  comateux  à  la 
suite  d'hémorragies  intestinales  abondantes. 

Le  diagnostic  de  dothiéneniérie  fut  discuté,  après  un  examen  soi- 
gneux de  la  malade,  et  surtout  des  selles.  Mais  plusieui^  signes  de 
certitude  manquaient,  et  une  observation  moins  approfondie  pou- 
vait laisser  passer  inaperçue  l'hémorragie  intestinale  et  faire  repous- 
ser le  diagnostic  de  dothiéneniérie  à  cause  de  Tirrégularité  de  U 
température. 

Le  séro-diagnostic  fut  d'un  grand  secours.  Le  séro-pronostic  viol 
confirmer  aussi  les  données  de  la  clinique.  La  coexistence  d'un 
pouvoir  agglutinant  aussi  faible  au  9"  jour  d'une  dothiénentérie 
grave  nous  fit  porter  un  pronostic  très  défavorable,  et  la  malade 
mourut  3  jours  après. 
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Oas.  XXX'I.  —  Dothiéiienlérie  tris  grave,  à  forme  adynamique.  —  Perfora- 
tion intestinale.  —  Mort.  ~-  P.  A.  descendant  pendant  la  période  des  symp- 
tômes infectieux. 

C...,  Marie,  ciDquaale-cinq  uns,  4*  salle  des  femmes,  a"  42,  31  jan- 
vier 1897.  —  Il  y  a  quinze  jours,  refroidissement,  frissons,  céphalée  assez 
forte.  A  eu,  plusieurs  jours  de  suite,  40°  et  un  fort  abattement.  Depuis 
ce  jour,  la  malfide  ne  munge  pas,  a  perdu  ses  forces.  Pas  de  diarrhée.  Pas 
de  douleurs  abdominales.  Pas  d'épixtaxis. 

Actuellement.  —  Faciès  coloré.  Aspect  un  peu  abattu.  Langue  ronge,  ver- 
nissée,  sèche.  Abdomen  souple,  non  douloureux,  pas  de  clapotement. 


a.^  .fa/!L-ii.  4-'Ji^^^.  f 


pendknl  L'aaceDïiaa  tharmiquc.  —  Mort. 

Taches  rosées  douteuses.  Rate  :  matité  notable.  Cœur  :  normal.  Poumons  : 
bronchite  légère. 

T.  :  39';  P.  A.:  1  pour  10  (15*  jour). 

1"-  février.  —  P.  A.  :  1  pour  30. 

5  février  (19*  jour).  —  Même  état;  pas  de  phénomènes  abdominaux;  pas 
de  diarrhée;  plutôt  constipation.  Pas  de  taches  i-osées.  Abattement.  Ten- 
dance au  délire.  Langue  rouge,  veruissée.  T.  oscille  autour  Je  39°;  P.  A.  : 
1  pour  100. 

7  février  (-'2'  jour).  —  Même  état;  peu  de  diarrhée.  La  malade  vomit  sou- 
vent ses  potions;  ne  garde  pas  les  lavements.  Poumons  :  à  peine  un  peu 
de  bronchite.  Pas  de  taches  rosées.  Abdomen  souple.  Langue  rouge. 
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T.  reste  élevée  :  autour  de  39',8.  P.  A.  a  baissé  :  4  pour  80. 
10  février  (25*  jour).  —  État  général  s'aggrave  sensiblemeul.  La  T.  atleint 
constamment  40<>.  P.  A,  baisse  toujours  :  1  pour  50. 

12  février.  —  La  T.  a  un  peu  baissé.  Même  état  grave  adynamiquc. 
Ventre  souple,  non  douloureux. 

13  février.  —  Depuis  cette  nuit,  douleurs  abdominales  dont  la  malade  se 
plaint  modérément. 

Faciès  tiré.  Légère  douleur,  mal  localisée,  à  la  pression  abdominale.  Léger 
ballonnement  du  ventre  qui,  jusque-là,  était  souple.  Muguet. 
Abaissement  thermique  de  r  ce  matin. 

14  février.  —  État  très  grave.  Douleurs  abdominales  violentes.  Agitation. 
Faciès  anxieux.  Pouls  un  peu  affaibli.  Diarrhée  abondante  depuis  deux 
jours.  Vomissements  continuels.  Abdomen  très  ballonné,  douloureux  en 
tous  points  à  la  palpation. 

Le  soir  :  pouls  filiforme.  Faciès  grippé.  Douleurs  et  ballonnement  abdo- 
minaux. Mort  &  onze  heures  avec  douleurs  vives,  diarrhée,  vomissements. 

Autopsie  le  16  février. 

Abdomen  rempli  de  liquide  fécaloîde,  d*odeur  nauséabonde.  Anses  intes- 
tinales rouges,  couvertes  d*exsudats  et  déjà  agglutinées  entre  elles.  Perfo- 
ration très  visible  sur  l'iléon  à  10  centimètres  environ  du  capcum.  Ulcé- 
rations typiques  sur  le  ccecum,  Tintestin  grêle  sur  une  grande  étendue. 
Plusieurs  ulcérations,  près  du  caîcuni,  sont  profondes,  sur  le  point  de 
se  rupturer. 

Rate  noire,  énorme,  diffluente. 

Cœur  et  poumons  normaux. 

Le  P.  A.  du  sang  veineux  à  l'autopsie  :  1  pour  50. 

En  résumé  :  Dolhiénentérie  à  forme  grave^  adynamique,  compli- 
quée de  vomissements  incoercibles,  à  température  graduellement 
ascendante.  Perforation  intestinale.  Mort. 

La  courbe  du  pouvoir  agglutinant  est  des  plus  intéressantes. 
Le  P.  A.  est  à  i  pour  40  seulement  le  15*  jour;  il  monte  jusqu'au 
19'  jour.  Il  baisse  à  partir  de  ce  jour  et,  en  même  temps,  Vétat 
général  s  aggrave.  11  est  descendu  à  1  pour  50  le  25'  jour  où  Tétat 
commence  à  être  désespéré. 

Courbe  descendante  pendant  la  période  d'accroissement  des  sym- 
ptômes infectieux. 

Obs.  XXXII.  —  Dothiénentérie  grave  compliquée  de  péritonite  et  pneu- 
monie, —  Mort,  —  Pouvoir  de  moyenne  intensité  (/  p.  200). 

S...  Jean,  vingt-quatre  ans.  salle  Sainte-Jeanne,  n«  12.  Entre  au  II* jour 
d'une  dothiénentérie  typique,  avec  Tensemble  des  symptômes  d'une  forme 
grave. 

Le  12°  jour.  —  Même  état  grave;  petite  hémorragie  intestinale. 

Le  13«  jour.  —  Symptômes  accusés  de  péritonite;  on  cesse  les  bain. 
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Le  14'Jour.  —  L'état  est  de  plus  en  plus  grave  {complication  pulmonaire; 
pneumonie  à  la  base  gauche. 

Mort  le  13*  jour  après  augmentation  des  symptômes  inrectieux  et  de  la 
dyspnée. 

Autopsie.  —  Lésions  intestinales  classiques,  sur  30  centimètres  de  l'iléon, 
plaques  ulcérées,  l'une  d'elles  sur  le  point  de  se  perforer,  presque  rien  au 
cœur  et  à  rappendii:e. 

Foie  gras.  Cœur  normal.  Foyer  d'hépalisatiou  rouge  h.  la  ba^e  gauche. 

Mesure  du  P.  A.  : 

11"  jour  :  1  pour  iOO.  T.  :  40%5. 

12'  jour  :  I  pour  300,  T.  :  40°. 

14*  jour  :  )  pour  200.  T.  :  39°,1,  40%6. 

A  Cauloptie  :  I  pour  SOO. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  sévère  hypertoxïque.  Mort  par  com- 
plications pulmonaires.  Le  pouvoir  agglutinant,  assez  élevé,  indi- 
quait une  forte  réaction  de  l'organisme. 

Obs.  XXXdl.  —  DolhiénmlMe  grave,    néphrite 
pleuro-pneumoniques,  hémorragies  intestinales,  .Woct.  ■ 
é/eté  it  /  pour  iO  000. 


complications 
P.  A.  b)'usquement 


Obi.  XXXItl.  —  Datbldi 

M...  J.-B.,  Tingl-sept  ans.  Pas  d'&utrcs  antËcèdents  qu'une  albuminurie 
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remontant  à  une  époque  indéterminée,  sans  troubles  de  la  santé  générale. 
Entre  au  8«  jour  de  sa  maladie.  T.  :  40«.  Tous  les  signes  d'une  fièTre 
grave. 

Le  IS*)  jour,  Tétat  s*est  amélioré;  la  température  a  cédé  progressivement, 
est  tombée  à  38'>,8. 

Le  P.  A.,  qui  était  à  \  pour  50  dès  le  8«  jour,  s'est  élevé  à  plus  de 
1  pour  200  le  12^  jour,  et  à  1  pour  400  le  i4«  jour. 

Le  15^  jour,  la  température  est  remontée  au-dessus  de  40^;  Tétat  s'est 
aggravé;  aspect  typhique  plus  accusé;  diarrhée  abondante. 

Le  16<^  jour,  le  P.  Â.  est  à  i  pour  800;  état  général  grave;  pouls  :  160. 

Le  i9'  jour  :  délire,  prostration,  dyspnée,  congestion  des  deux  bases: 
foyer  de  matilé  avec  obscurité  à  la  base  droite.  Le  soir  se  produit  nne 
hémorragie  intestinale  de  moyenne  abondance;  on  cesse  les  bains. 

Le  20«  jour  :  état  très  grave,  adynamie,  délire,  dyspnée  avec  expiration 
bruyante;  le  cœur  est  bon;  la  tension  du  pouls  :  12;  abdomen  ballonné 
mais  non  douloureux,  langue  humide. 

P.  A.  est  monté  à  1  pour  6000. 

Le  21®  jour,  état  désespéré;  température  à  grandes  oscillations  à  cause 
de  nouvelles  hémorragies  intestinales;  dyspnée,  gros  raies  disséminés. 
P.  A.  :  1  pour  10  000  (quelques  heures  avant  la  mort).  Mort  le  soir. 

Autopsie.  —  Lésions  intestinales  étendues.  Reins  volumineux  (500  gr. 
chacun),  blancs;  légère  adhérence  de  la  capsule. 

Poumon  droit  :  foyer  d'hépatisation  rouge  occupant  tout  le  lobe  inférieur, 
quelques  fausses  membranes  pleurales  en  ce  point,  épanchemeut  pleural 
jaune  trouble  de  250  grammes  environ. 

L'ensemencement  du  foyer  pulmonaire  et  du  liquide  pleural  nous  a  donné 
des  cultures  pures  de  staphylotioque  très  virulent  tuant  le  lapin  en  vingt- 
cinq  heures  par  injection  intra-veineuse  de  1  centimètre  cube. 

Le  P.  A.  des  différents  organes  après  la  mort  a  été  mesuré.  Dans  le  sang, 
il  était  resté  de  1  pour  10  000  comme  le  jour  de  la  mort. 

En  résumé  :  Dothiéncntérie  grave,  hypertoxique,  qui  semble 
s'améliorer  le  42®  jour,  pour  subir  ensuite  une  recrudescence.  Loiiga- 
nisme  se  défend  bien,  cependant,  jusqu'au  18*  jour;  à  partir  de  ce 
moment  les  camplicalions  rendent  Tétat  désespéré. 

Le  pouvoir  agglutinant  ne  devient  très  élevé  qu'à  partir  de  la 
recrudescence,  mais  subit  alors  une  ascension  brusque  et  anorma- 
lement élevée.  Nous  trouvons  là  une  réaction  désespérée  de  l'orga- 
nisme que  les  complications  rendent  inutile. 

Obs.  XXXIV.  —  Dothiènentérie  très  grave,  —  Hémorragies  intestinales.  — 
Mort.  —  P.  A.  très  élevé, 

M...,  Emile,  trente-cinq  ans,  salle  Saint-Bruno.  Le  malade  est  amené  à 
l'hôpital  dans  un  état  délirant  avec  tous  les  symptômes  d'une  fièvre  typhoïde 
grave,  sans  renseignements.  T.  :  4 T. 

Le  20  mars,  premier  examen  du  sang.  P.  A.  :  1  pour  600. 
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Le  23  mars,  même  état  très  grave.  Hémorragies  iotestînales  depuis  deux 
jours.  Délire,  T.  :  40°.  P.  A.,  i  pour  1600. 
Mort  dans  la  nuit.  Pas  d'autopsie. 

En  résumé  :  Dothiénentérie  hypertoxique,  délire,  complications 
hémorragiques.  Mort.  Le  P.  Â.  monte,  en  trois  jours,  de  1  pour 
600  à  1  pour  1600.  Faute  de  renseignements  on  ignore  à  quelle 
période  de  la  maladie  il  se  trouvait.  C^est  la  seule  de  nos  obser- 
vations où  le  malade  meure  avec  un  P.  A.  élevé,  sans  compli- 
cation surajoutée.  L'absence  d*autopsie  empêche,  d'ailleurs,  d'éli- 
miner complètement  l'idée  de  complications,  méningées  ou  autres, 
ayant  accéléré  la  fin  et  qui  n'avaient  pu  être  recherchées  pendant 
les  derniers  jours. 

Formes  à  rechute. 

C'est  surtout  dans  les  formes  à  rechute  qu'il  serait  intéressant  de 
voir  quelle  a  été  la  marche  du  pouvoir  agglutinant  lors  de  la  pre- 
mière atteinte  et  dans  le  cours  de  la  rechute.  Les  six  observations 
qui  vont  suivre,  malheureusement  incomplètes  par  certains  côtés, 
sont  intéressantes  à  ce  point  de  vue. 

Les  quatre  premières  concernent  des  malades  dont  le  pouvoir 
agglutinant  a  été  étudié  lors  de  la  première  atteinte  de  la  maladie. 
On  verra  que  ce  pouvoir  agglutinant  a  été  faible. 

Obs.  XXXV.  —  Dothiénentérie  bénigne  à  P.  A.  faible  et  retardé.  — Rechute. 

Chop...,  trente  ans,  entre  le  iO  décembre  4896,  salle  Sainte-Marguerite, 
n^  7,  avec  tous  les  symptômes  d'une  dothiénentérie  classique,  sauf  les 
taches  rosées.  T.  :  40**.  £st  au  6®  jour  de  sa  maladie. 

Le  14®  jour,  la  température  a  baissé  et  oscille  autour  de  SS'^. 

P.  A.  :  à  peine  1  pour  10.  La  séro-réaction  est  presque  douteuse. 

Le  16®  jour  :  P.  A.  :  1  pour  10. 

Le  i9«  jour,  apyrexie. 

Sept  jours  après  la  défervescence  le  P.  A.  :  à  peine  1  pour  40. 

Au  bout  de  neuf  jours  d'apyrexie,  la  température  remonte  et  atteint  40®. 

Cette  rechute  dure  dix  jours  sans  incident  alarmant. 

Trois  jours  après  l'apyrexie  définitive,  P.  A.  :  i  pour  10. 

En  résumé  :  A  aucun  moment  on  n'a  pu  constater,  chez  ce 
malade,  de  P.  A.  supérieur  à  l  pour  40.  Faut-il  y  voir  une  des 
causes  de  la  rechute?  C'est  ce  que  de  très  nombreuses  observations 
analogues  pourraient  seules  prouver. 

Obs.  XXXVL  —  Dothiénentérie  très  bénigne  de  vingt  jours  de  durée,  à  tem- 
pératures très  peu  élevées  {n'a  pas  été  baignée).  —  P.  A.  tardif  et  faible. 
—  Rechute  après  quatre  jours  d'apyrexie. 

F...  Jacques,  entré  le  21   décembre  1896,  salle  Saint-Bruno   n^  2i,  au 
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43*  jour  d'une  Ûôyre  d'allure  bénigne  présentant  les  symptômes  classiques. 

Ce  jour-là  le  séro-diagnostic  est  négatif. 

Le  15«  jour  séro-diagnostic  positif.  P.  A.  :  i  pour  20. 

Cinq  jours  après,  apyrexie,  le  maximum  de  la  température  a  été  39°,4. 

Au  bout  de  onze  jours  d'apyrexie,  la  température  remonte,  le  malade 
présente  les  signes  d'une  rechute  qui  dure  quatre  jours  seulement.  ConTa- 
îescence  consécutive  normale. 

En  résumé  :  Comme  dans  l'observation  précédente  le  malade  présente 
une  première  atteinte  bénigne  de  dothîénentérie,  avec  séro-réaction 
tardive  (absente  le  13*  jour)  et  P.  A.  très  faible.  Rechute  consécutive. 

Obs.  XXXVII.  —  Fièvre  typhoïde  bénigne  suivie  de  deux  rechutes,  P.  A.  peu 
élevé. 

B...,  Jacques,  trente  ans.  31  mai  1896.. —  A  eu,  il  y  a  un  mois  et  demi, 
une  fièvre  typhoïde  très  bénigne  (à  peine  quelques  soirs  3^  au  débat), 
non  baignée,  terminée  en  dix-sept  jours.  Guérison  pendant  trois  semaines. 

Il  y  a  cinq  jours,  première  rechute  :  début  par  une  sorte  d'indigestion, 
puis  coliques,  diarrhée,  vomissements.  Céphalée  violente.  La  diarrhée  a 
rapidement  cédé  la  place  à  la  constipation.  A  son  entrée  :  aspect  plos 
anxieux  qu'abattu;  langue  blanche,  humide.  Abdomen  un  peu  balIoDoé; 
empâtement  et  gargouillements  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Plusieurs 
taches  rosées.  Très  grosse  rate  à  la  percussion.  Pas  d'albuminurie.  Bron- 
chite légère,  rien  au  cœur.  Pouls  :  112.  T.  :  39^,  P.  A.  :  1  pour  50. 

3  juin.  —  Le  malade  va  mieux  ;  saute  la  plupart  des  bains.  Légère  céphalée 
à  la  nuque.  Même  état  du  ventre,  pas  de  diarrhée,  ne  va  pas  à  la  selle 
sans  lavements.  Taches  rosées,  grosse  rate. 

T.  :  39^  P.  A.  :  1  pour  50. 

4  juin.  —  La  température  remonte,  malade  inquiet.  Pouls  :  96.  Taches 
rosées  nombreuses.  Rien  aux  poumons. 

5  juin.  —  Même  état;  quelques  taches  rosées.  Constipation  disparue. 
8  juin.  —  La  température  baisse.  P.  A.  :  1  pour  40. 

14  juin.  —  Depuis  le  7  ne  prend  plus  de  bains.  L'état  général  est  très  bon; 
l'appétit  commence.  Ventre  souple,  rate  bien  moins  grosse,  plus  de  taches 
rosées.  P.  A.  :  1  pour  50  le  10  juin. 

10  juin.  —  Deuxième  rechute.  Le  malade  est  constipé;  en  allant  à  la 
chaise  est  pris  brusquement  de  frissons,  céphalée.  T.  39^,2  le  matin.  Ventre 
souple,  gargouillements,  grosse  rate,  pas  de  taches  rosées,  langue  chargée. 

20  juin.  —  T.  :  38^5,  39^2.  P.  A.  :  1  pour  50. 

23  juin.  —  Même  état.  T.  :  40*>,5  hier  soir,  38^,2  ce  matin.  Le  P.  A.  est 
monté  à  1  pour  150. 

25  juin.  —  Grande  amélioration,  apyrexie.  P.  A.  :  1  pour  30. 

30  juin.  —  Convalescence  normale. 

En  résumé  :  Atteinte  bénigne  de  dothiénentérie  (17  jours), 
l"*  Rechute  au  bout  de  3  semaines,  assez  sérieuse,  de  15  jours  de 
durée,  pendant  lesquels  le  P.  A,  ne  dépasse  pas  1  pour  50. 
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2**  Rechute  au  bout  de  8  jours  de  7  jours  de  durée,  pendant  laquelle 
le  P.  A.  monte  brusquement  à  i  pour  150  pour  redescendre  rapide- 
ment à  1  pour  30. 

On  ne  peut  s'empêcher  de  supposer  que  cette  élévation  du  P.  A. 
a  été  un  phénomène  salutaire,  précurseur  de  la  guérison  définitive^ 
et  de  constater  la  coïncidence  du  faible  P.  A.  antérieur  et  de  ces 
rechutes. 

Obs.  XXXVIH.  —  Dothiénentérie  de  moyenne  intensité,  à  P.  A.  peu  élevé,  — 
Rechute  légère, 

B...,  Hélène,  douze  ans,  salle  Saint-Ferdinand.  Début  de  la  maladie  :  le 
8  avril  1897. 

A  son  entrée,  le  15  avril  (1^  jour),  elle  présente  tous  les  signes  généraux 
et  abdominaux  de  la  fièvre  typhoïde.  Ce  jour-là,  le  séro- diagnostic  esi positifs 

La  température  oscille  les  premiers  jours  entre  39°  et  40o. 

Le  21  avril  (13®  jour),  Tétat  est  slationnaire;  la  température  oscille 
autour  de  39«,o.  Le  P.  A.  est  à  1  pour  100. 

Le  27  avril  {19"  jour),  même  état,  même  température.  Le  P.  A.  est  à 

1  pour  150. 
Le  30  avril  (22®  jour),  la  température  a  cédé  hier  assez  brusquement; 

l'état  général  est  très  bon. 

Le  5  mai  (d«  jour  d*apyrexie),  le  P.  A.  :  1  pour  50. 

Le  10  mai  (10^  jour  d'apyrexie),  la  température  remonte.  Rechute  qui 
dure  quelques  jours  avec  température  à  grandes  oscillations.  Malheureu- 
sement, le  P.  A.  n'est  plus  mesuré. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  assez  intense  au  début;  durée  de- 
22  jours;  chute  brusque  de  la  température. 


13°  jour  dapyrexie,  P.  A.  :  1  pour  100.  T.  :  39«>,5. 
19«  jour  d'apyrexie,  P.  A.  :  1  pour  150.  T.  :  39«,5. 
5«  jour  d'apyrexie,  P.  A.  :  1  pour  50.  T.  :  37o,5. 
10®  jour  d'apyrexie  :  rechute. 


Obs.  XXXIX.  —  Rechute  de  dothiénentérie.  —  P.  A.  moyennement  élevé. 

Ch...,  vingt-cinq  ans,  3«  salle  des  femmes.  A  été  traitée  pour  une  rechute 
de  douze  jours,  consécutive  à  une  dothiénentérie  courte  et  bénigne.  Son 
état  n'a  jamais  présenté  de  gravité. 

Le  P.  A.,  mesuré  trois  fois,  a  été  de  : 

1  pour  200  le  6«  jour  de  sa  rechute; 

1  pour  100  le  i*  jour  d'apyrexie  ; 

1  pour  100  le  13®  jour  d'apyrexie. 

Nous  ne  savons  quel  a  été  le  P.  A.  lors  de  sa  première  atteinte; 
assez  élevé  pendant  la  rechute,  il  a  suivi  à  ce  moment  la  marcha 
classique. 
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Obs.  XL.  —  Dothiénentérie  assez  grave  suivU  de  rechute.  —  P.  A.  assez  élevé 
à  la  rechute. 

D...,  Joseph,  seize  ans,  salle  Sainte-Jeanne,  n^'  13,  24  décembre  1896. 

Il  y  a  quatre  jours  seulement,  il  fut  pris  assez  brusquement  de  violents 
frissons  avec  légère  céphalée.  Douleurs  abdominales.  Diarrhée  qui  dora 
deux  jours. 

A  son  entrée  :  T.  :  40°,3.  Tous  les  signes  d'une  fièvre  typhoïde  grave. 

Cœur  faible.  Bruits  sourds,  réguliers»  rapides.  Pouls  :  140. 

Urines,  albumine. 

Séro-diagnostic  très  positif  à  1  pour  10. 

16  décembre.  —  Le  malade  est  actuellement  apyrétique.  Tout  a  marché 
régulièrement.  La  T.  est  descendue  peu  à  peu.  Le  cœur  a  toujours  été  dq 
peu  faible.  Aucune  complication. 

9  janvier  1897.  —  Rechute.  T.  :  40°.  Anorexie.  Langue  blanche.  Abdomea 
ballonné.  Diarrhée.  P.  A.  :  1  pour  200. 

H  janvier.  —  Taches  rosées.  Etat  général  assez  bon. 

20  janvier.  —  Apyrexie  complète.  Suppression  du  salicylate. 

28  janvier.  —  P.  A.  :  1  pour  50. 

5  février.  —  P.  A.  :  1  pour  50. 

Nous  n'avons  pu  mesurer  le  P.  A.  lors  de  sa  première  atteinte. 
A  la  rechute,  il  suit  une  marche  normale  et  de  1  pour  200  à  racmé 
fébrile,  baisse  rapidement  à  1  pour  50  à  la  défervescence. 

Aux  6  cas  de  rechute  que  nous  venons  d'analyser  il  faut  ajouter 
celui  de  Tobservation  XXIX  où  la  rechute  est  survenue  après  une 
longue  maladie  pendant  laquelle  le  pouvoir  agglutinant  s'est  montré 
très  tardivement  et  est  constamment  demeuré  très  peu  élevé. 

Ces  7  cas  de  rechutes  peuvent  se  résumer  de  la  façon  suivante  : 
3  cas  (obs.  XXXV,  XXXVI  et  XXXVII)  où  le  pouvoir  agglutinant  a 
été  très  faible  lors  de  la  première  atteinte,  d'ailleurs  légère;  dans 
deux  de  ces  cas,  la  séro-réactioa  a  été  retardée  dans  son  apparition. 

i  cas  où  il  est  également  apparu  très  tard  et  resté  très  faible  au 
cours  d'une  dothiénentérie  très  grave  (obs.  XXIX); 

1  cas  où  il  a  atteint  1  pour  150  lors  de  la  première  atteinte 
;obs.  XXXVIII); 

2  cas  où  le  pouvoir  agglutinant  mesuré  seulement  lors  de  la 
rechute  a  atteint  un  chiffre  normalement  élevé. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  à  l'inspection  de  ces  observations  c'est 
ï irrégularité  de  la  courbe  agglutinante  dans  les  formes  graves.  Nous 
trouvons  ici,  au  lieu  de  la  marche  régulière  du  pouvoir  agglutinant 
dans  les  formes  simples,  des  courbes  oscillantes,,  descendantes,  traî- 
nantes en  un  mot,  très  atypiques.  Faut-il  en  conclure  qu'on  ne  peut 
recueillir  aucun  bénéfice  de  cette  étude  au  point  de  vue  du  pronostic? 
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Évidemment  non,  pas  plus  qu'on  ne  refusera  de  déduire  des  con- 
clusions pronostiques  des  courbes  atypiques  de  température  dans  la 
môme  maladie.  C'est  précisément  cette  irrégularité  de  la  courbe 
qui  caractérise  les  formes  graves  et  assombrit  le  pronostic  ;  il  faut  en 
rechercher  les  causes  et  en  tracer  les  lois. 

Dans  3  cas  la  mort  est  due  à  peu  près  uniquement  aux  complica- 
tions. Dans  ces  3  observations  on  voit  la  courbe  agglutinante  suivre 
une  marche  normale  par  rapport  à  la  dothiénentérie,  et  n'être 
modifiée  que  par  la  terminaison  accidentelle  de  la  maladie 
(obs.  XXXII,  XXXIII,  XXI).  Dans  l'observation  XXXII,  une  pneu- 
monie emporte  le  malade  au  15®  jour;  sa  courbe  agglutinante  s'était 
élevée  très  normalement  à  1  pour  200  lorsque  la  complication  survint 
sans  la  modifier. 

Dans  l'observation  XXXIII,  même  genre  de  complication.  L'examen 
du  malade  dans  les  derniers  jours  montrait  manifestement  qu'il  mou- 
rait surtout  de  pleuro-pneumonie  ;  à  ce  moment  le  pouvoir  aggluti- 
nant s'est  élevé  brusquement  en  5  jours  de  100  à  1000.  Faut-il 
voir  dans  cette  élévation  exagérée  un  résultat  de  la  complication? 
Nous  pensons  plutôt  qu'elle  manifestait  une  réaction  exception- 
nellement salutaire  de  l'organisme  qui  n'a  pas  été  vaincu  par  l'in- 
feclion  typhique  seule,  mais  par  l'infection  staphylococcienne  sur- 
ajoutée. 

Enfm  dans  l'observation  XXI,  c'est  encore  la  complication  tuber- 
culeuse qui  emporte  la  malade  en  pleine  guérison  de  ses  lésions 
typhiques  comme  l'autopsie  l'a  démontré.  D'après  la  courbe  de  cette 
malade  le  pouvoir  agglutinant,  d'abord  peu  élevé  par  rapport  «à 
l'intensité  de  la  maladie,  monte  à  1  pour  1200  au  moment  où  la 
défervescence  s  efTectuo. 

La  terminaison  favorable  a  de  même  été  annoncée  dans  tous  les 
cas  de  guérison^sauf  deux,  par  la  même  ascension  du  pouvoir  agglu- 
tinant. 

Cette  élévation  critique  garde  donc  ici  comme  dans  les  formes 
simples  toute  la  signification  d'un  symptôme  favorable.  Dans  la 
seule  observation  XXXIV  le  pouvoir  agglubinant  s'est  élevé  jusqu'au 
moment  de  la  mort  dans  une  forme  hypertoxique  :  n'ayant  pu  faire 
l'autopsie,  nous  ne  savons  si  le  malade  est  mort  d'une  complication 
méconnue  :  ce  seul  cas  ne  saurait  prouver  d'ailleurs  qu'une  ascen- 
sion élevée  du  pouvoir  agglutinant  soit  d'un  mauvais  pronostic. 

Pouvoir  agglutinant  peu  élevé,  —  Dans  plusieurs  de  nos  obser- 
vations (XXVI  et  XXVII)  le  pouvoir  agglutinant  ne  s'est  pas  élevé 
au-dessus  de  1  pour  80.  Ces  cas  se  rapportent  à  des  formes  prolongées 
ou  très  graves  (XXVI  et  XXVII),  ou  des  formes  à  rechutes  (XXXV, 
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XXXVI,  XXIX).  Nous  avons  va  souvent,  il  est  vrai,  le  pouvoir 
agglutinant  peu  élevé  dans  les  formes  anormalement  bénignes,  mais 
nous  avons  constaté  aussi  la  fréquence  des  rechutes  dans  ces  cas. 

Courbes  oscillantes.  —  Nous  trouvons  cette  courbe  dans  3  cas 
(obs.  XXIV,  XXVI  et  XXVII)  à  marche  très  prolongée.  Seule,  l'ob- 
servation XXVI  nous  montre  une  courbe  uniformément  basse  (oscil- 
lant autour  de  1  pour  50  pendant  les  30  premiers  jours);  aussi  cette 
malade,  qui  semblait  d'après  Tensemble  des  autres  signes  et  même 
la  température  devoir  guérir  rapidement  vers  le  21°  jour,  a  subi 
une  recrudescence  qui  s'est  prolongée. 

Dans  Tobservation XXIV,  la  courbe  s'élève  rapidement,  maisTabais- 
sement  prolongé  constaté  vers  le  16*  jour  avant  l'abaissement  ther- 
mique était  d'un  mauvais  pronostic,  comme  l'a  montré  révolution 
longue  et  torpide  de  la  maladie.  Dans  l'observation  XXVII,  la  tor- 
pidité  delà  marche  du  pouvoir  agglutinant  coïncide  avec  une  forme 
traînante,  prolongée  par  des  complications  hémorragiques  multiples; 
ce  n'est  qu'au  bout  de  quarante  jours  que  survient  enfin  l'élévation 
critique,  mais  pas  très  accusée,  indice  d'une  forme  grave  à  conva- 
lescence prolongée. 

Courbes  descendantes.  —  Puisque  la  marche  oscillante  du  pouvoir 
agglutinant  est  d'un  mauvais  pronostic,  a  fortioH  la  marche  des- 
cendante, surtout  avec  élévation  parallèle  de  la  température. 
L'observation  XII  en  est  un  exemple  typique. 

Dans  cette  forme  ataxo-adynamique  chez  une  femme  âgée,  pro- 
gressivement aggravée,  le  pouvoir  agglutinant  faible  (à  peine  1  p.  10) 
le  15*  jour,  s'élève  péniblement  à  1  pour  100  le  19°  jour,  puis  descend 
à  1  pour  50  au  moment  où  l'ensemble  des  symptômes  s'aggrave,  et 
cet  abaissement  prend  la  signification  d'un  pronostic  très  défavo- 
rable. 

Nous  trouvons  une  confirmation  absolue  de  nos  vues  sur  ce  point 
dans  les  derniers  travaux  de  M.  Widal  ;  dans  4  cas  suivis  de  mort 
(obs.  XI.  XII,  XX  et  XXII)  cet  auteur  a  constaté  un  abaissement 
souvent  très  marqué  du  pouvoir  agglutinant  dans  les  derniers  jours 
qui  précèdent  la  mort;  dans  son  observation  XII  notamment  il  s'agit 
d'une  forme  adynamique,  avec  mort  le  20*  jour,  et  chute  du  pouvoir 
agglutinant  de  1  pour  200  à  1  pour  60. 

Formes  à  rechutes.  —  Ces  formes  ont  présenté  en  général  un 
pouvoir  agglutinant  peu  élevé  lors  de  la  première  atteinte  qui  a  été 
souvent  peu  accusée.  Il  semble  donc  que  ces  formes  très  bénignes, 
de  peu  de  durée,  soient  assez  fréquemment  suivies  de  rechute  ;  or  nous 
avons  vu  précisément  ces  formes  s'accompagner  d'une  courbe  agglu- 
tinante atypique  peu  élevée,  de  séro-réactions  fugaces  et  rapide- 
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ment  effacées.  L'étude  de  ces  rechutes  éclaire  donc  d'un  nouveau 
jour  le  séro-pronostic  des  formes  très  bénignes  où  la  tendance  à  la 
rechute  coïncide  avec  une  courbe  peu  élevée.  M.  Widal,  MM.  Thier- 
celin et  Lenoble  ont  montré  la  persistance  de  la  réaction  aggluti- 
nante chez  des  convalescents  atteints  bientôt  de  rechute.  Peut-être 
faut-il  chercher  à  prévoir  les  rechutes  surtout  par  la  courbe  agglu- 
tinante lors  de  la  première  atteinte. 

Il  est  vrai  que  dans  deux  cas  M.  Widal  a  observé  des  rechutes 
chez  des  malades  dont  le  pouvoir  agglutinant  était  élevé  (1  p.  150, 
1  p.  GOO).  Cela  prouve  que  dans  certains  cas  (rares  d'ailleurs)  l'éléva- 
tion du  pouvoir  agglutinant  n'ompéche  pas  la  rechute.  Mais  les 
rechutes  ne  sont-elles  pas  plus  fréquentes  dans  les  formes  à  pouvoir 
agglutinant  peu  élevé?  nos  observations  plaident  pour  l'affirmative. 
L'observation  XXXVI  surtout  est  typique  à  ce  point  de  vue. 

De  même  les  formes  à  séro-réaction  retardée  paraissent  ou  plus 
graves  ou  plus  sujettes  aux  rechutes  que  les  autres. 
.  Pronostic  des  séro-réactions  retardées,  —  Sur  la  totalité  de  nos 
355  cas  de  scro-diagnostic  nous  avons  observé  10  séro-réactions 
retardées,  c'est-à-dire  n'apparaissant  qu'après  le  7*  jour.  Sur  ces 
10  cas,  2  ont  eu  une  gravité  toute  particulière;  2  ont  été  des  formes 
ordinaires;  6  ont  été  au  contraire  des  cas  bénins,  mais  sur  ces 
6  cas,  3  ont  été  suivis  de  rechutes  (obs.  XXXV,  XXXVI,  XXXVII). 

Il  semble  donc  que  le  retard  dans  l'apparition  de  la  réaction 
agglutinante  dans  le  sérum  des  typhiques  soit  un  élément  de  mau- 
vais pronostic,  soit  parce  qu'il  indique  une  forme  grave,  soit  parce 
qu'il  peut  faire  craindre  une  rechute. 

La  plupart  de  nos  vues  trouvent  leur  confirmation  dans  les  faits  du 
dernier  travail  où  M.  Widal  publie  les  résultats  de  ses  mensurations 
du  pouvoir  agghitinant  chez  les  typhiques,  mais  avec  un  autre  but 
que  le  nôtre,  et  aussi  avec  une  classification  différente  des  faits. 

Si  on  groupe  ceux-ci  d'après  les  cadres  que  nous  venons  de  con- 
stituer, on  voit  dans  chaque  catégorie  la  forme  de  la  courbe  agglu- 
tinante correspondre,  sauf  exception,  au  pronostic  que  nous  lui 
attachons. 

Courbes  peu  élevées.  —  Dans  un  cas  de  M.  Vidal  (obs.  I),  la  forme 
très  bénigne  de  la  maladie  correspond  à  une  courbe  normale  dans 
son  ensemble,  grâce  à  une  légère  élévation  critique.  Dans  un  autre 
(obs.  IV),  la  courbe  très  basse  et  oscillante  indique  une  forme  très 
grave.  Dans  l'observation  XXIV,  la  courbe  oscillante  très  abaissée 
pendant  la  plus  grande  partie  de  la  maladie,  a  été  l'indice  d'une 
forme  également  grave. 

D'ailleurs  presque  toutes  les  observations  où  le  pouvoir  aggluti- 
Rev.  db  méd.,  tous  xvn.  —  1897.  5i 
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nant  ne  s'est  pas  élevé  à  plus  de  1  pour  200  sont  des  formes  extrê- 
mement graves  (obs.  V,  VIII,  IX,  X,  XI,  XII). 

Courbes  oscillantes.  —  Toutes  les  courbes  de  ce  type  s'adaptent  à 
des  cas  graves  ou  prolongés,  ou  suivis  de  rechutes  (obj5.  IV,  IX,  X, 
XIV,  XXII,  XXIV). 

Courbes  descendantes,  —  En  dehors  de  ces  courbes  oscillantes, 
nous  trouvons  dans  les  faits  de  M.  Widal  9  cas  où  le  pouvoir 
agglutinant  s'abaisse  plus  ou  moins  brusquement  en  pleine  période 
d'état,  ce  qui  implique  le  pronostic  grave  que  nous  avons  dit.  Aussi 
5  de  ces  cas  se  rapportent  à  des  formes  mortelles  (obs.  XI,  XII,  XX. 
XXIX  et  XXXII),  et  M.  Widal  signale  comme  un  fait  de  grand 
intérêt  cet  abaissement  extraordinaire  souvent  très  marqué  avant  la 
mort  (1  cas  de  1  p.  200  à  1  p.  60). 

Dans  les  autres  cas  cet  abaissement  anormal  du  pouvoir  agglu- 
tinant correspond  à  des  rechutes  (obs.  V  et  VII),  ou  bien  entraîne 
une  recrudescence  sérieuse  (obs.  XXI)  ;  une  seule  fois  cet  abaisse- 
ment progressif  de  la  période  d'état  s*est  observée  dans  un  cas 
léger  (obs.  XXXI),  où  d'ailleurs  il  y  avait  élévation  extraordinaire  du 
pouvoir  agglutinant  dès  le  début  (1  p.  5000). 

Courbes  élevées  et  ascension  critique  de  la  défervescence,  —  Dans 
la  plupart  des  cas  de  M.  Widal  nous  retrouvons  la  relation  que  nous 
avons  établie  entre  l'élévation  du  pouvoir  agglutinant  surtout  vers 
la  fin  de  la  période  d'état,  et  le  pronostic  favorable. 

Dans  11  observations  nous  notons  soit  l'élévation  relative  de  la 
courbe  ayant  annoncé  la  guérison,  soit  l'élévation  absolue  signe  de 
bon  pronostic  (obs.  I,  VI,  XV,  XVII,  XVIIt,  XIX,  XXIII,  XXV, 
XXVI,  XXXI,  XXXIII).  Sur  les  3  observations  concernant  des  malades 
à  pouvoir  agglutinant  extrêmement  élevé  (plus  de  1  p.  5000)  2  ont 
été  des  formes,  l'une  extrêmement  simple,  l'autre  moyenne.  Dans 
les  autres  observations  cette  élévation  de  la  courbe  a  répondu  à 
la  phase  précédant  immédiatement  la  diminution  des  symptômes 
d'infection.  Dans  l'une  d'elles  (XVII)  la  courbe  s'est  maintenue  en 
plateau  à  un  taux  de  1  pour  250;  comme  dans  notre  observation,  il 
s'agissait  d'une  forme  prolongée. 

Plus  souvent  que  nous  M.  Widal  a  observé  ce  que  nous  appelons 
les  formes  retardées  de  l'élévalion  de  la  courbe  agglutinante. 

Ces  cas  (obs.  XXI,  XXIV,  XXVII,  XXVIII)  se  rapportent  à  peu 
près  tous  à  des  formes  graves  ou  prolongées  dans  lesquelles  la  courbe 
s'était  maintenue  pendant  la  période  d'état  à  un  taux  peu  élevé. 

Dans  la  plupart  de  ces  formes  l'ascension  même  tardive  du  pou- 
voir agglutinant  garde  sa  signification  de  pronostic  favorable. 

Il  y  aurait  souvent  une  sorte  de  balancement  entre  les  périodes 
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de  la  maladie  au  point  de  vue  de  la  hauteur  de  la  courbe  agglu- 
tinante; peu  élevée  pendant  la  maladie  elle  subit  souvent  une  ascen- 
sion compensatrice  dans  la  convalescence;  très  élevée  pendant  la 
période  d'état  elle  s'abaisse  rapidement  lors  de  la  guérison. 

M.  Widai  fait  d'ailleurs  remarquer,  en  passant,  que  parfois  le  pou- 
voir agglutinant  s'élève  dans  les  derniers  jours  de  la  maladie  ou  les 
premiers  temps  de  la  convalescence  <ic  à  la  façon  d'un  phénomène 
critique  i». 

V.  —  Conclusions  générales. 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  est  quelque  peu  complexe,  tant 
à  cause  de  la  multiplicité  et  de  la  diversité  des,  cas  que  de  la  discus- 
sion étendue  à  laquelle  nous  devions  nous  livrer  pour  un  travail  de 
démonstration.  Pouvons -nous  maintenant  résumer  les  données 
acquises  et  en  déduire  des  conclusions  précises? 

Certains  faits  semblent  indiscutables;  c'est  l'évolution  régulière 
avec  période  ascendante  et  descendante  de  la  courbe  du  pouvoir  agglu- 
tinant dans  les  formes  simples;  c'est  la  marche  de  cette  courbe  dans 
les  formes  graves  ou  compliquées,  qui  est  au  contraire  irrégulière, 
traînante,  oscillante,  descendante  selon  les  cas;  c'est  enfin  la  signi- 
fication favorable  de  Tascensioa  souvent  rapide  et  élevée  de  la 
courbe  agglutinante  au  moment  où  va  s'accuser  la  guérison,  que  ce 
soit  dans  les  formes  simples  ou  dans  les  formes  graves. 

Tous  ces  faits  ont  une  portée  théorique  considérable  :  d'une  part 
ils  viennent  appuyer  notre  théorie  que  la  formation  de  substance 
agglutinante  est  une  réaction  organique  défensive,  d'autre  part  ils 
sont  éclairés  par  elle  d'un  jour  nouveau;  ils  s'expliquent  très  bien  si 
on  l'admet,  ils  s'obscurcissent  si  on  la  rejette. 

Prenons  quelques  exemples. 

Dans  les  formes  simples  la  réaction  organique  défensive  qui  tend 
à  la  production  d'une  grande  quantité  de  substance  agglutinante, 
atteint  ce  but  après  une  période  de  lutte  assez  courte,  et,  sitôt  victo- 
rieuse, elle  diminue  naturellement  avec  l'attaque  infectieuse.  Nous 
avons  vu  que  cette  réaction  humorale  est  un  procédé  de  défense 
surtout  vis-à-vis  du  bacille  lui-même;  rien  d'étonnant  à  ce  qu'elle 
se  développe  surtout  pendant  la  période  d'infection  et  diminue 
lorsque  le  bacille  est  atténué.  (Voir  nos  exp.  sur  le  cobaye  mention- 
nées au  début  de  ce  mémoire.) 

Rien  de  plus  naturel  au  contraire  que  dans  les  formes  graves  et 
prolongées,  nous  constations  la  faiblesse  ou  la  torpidité  des  réactions 
de  défense  manifestée  par  un  pouvoir  agglutinant  tardif,  abaissé  ou 
oscillant. 
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C'est  ainsi  que  dans  Finfection  expérimentale  aiguë  produite  sur  le 
cobaye  par  le  bacille  d'Eberth,  la  réaction  agglutinante  ne  se  pro- 
duit que  si  l'animal  a  résisté  un  certain  temps;  peut-être  même 
pourrait-on  direquMl  n'a  résisté  que  parce  que  son  sérum  a  acquis 
des  propriétés  de  défense  dont  la  réaction  agglutinante  est  le  témoÎD. 

D'après  tout  cela,  le  retard,  la  fugacité,  le  peu  d*élévation  du 
pouvoir  agglutinant  dans  les  formes  très  bénignes,  paradoxal  au 
premier  abord,  peut  s'expliquer  de  diverses  façons. 

On  peut  concevoir  que  l'infection  a  été  tellement  atténuée  qu'elle 
n'a  produit  qu'une  maladie  légère,  et  partant,  peu  ou  pas  de  réactions 
de  défense;  on  peut  penser  encore  que  dans  ces  cas  l'organisme  a 
employé  d'autres  moyens  de  résistance  que  ceux  que  nous  révèle  la 
réaction  agglutinante. 

Tout  ceci  s'enchaîne  et  les  faits  cliniques  et  les  faits  expérimen- 
taux s'éclairent  les  uns  les  autres. 

Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  s'accorde  de  même  parfaitement 
avec  d'autres  faits  mis  en  lumière  en  dehors  de  toute  idée  préconçue 
sur  le  sujet  qui  nous  occupe. 

M.  Dumarest  *  a  montré,  dans  sa  thèse  inaugurale,  les  modifications 
de  la  toxicité  du  sérum  au  cours  des  maladies.  Dans  la  phase  aigué 
des  infections  le  sérum  devient  hypotoxique;  «  une  intoxication 
massive,  foudroyante...  ne  laissant  pas  à  l'organisme  le  temps  de  la 
réaction,  va  neutraliser  les  toxalbumoses  de  défense,  d'où  hypoloxi- 
cité  très  accusée.  »  Si  au  contraire  c'est  l'organisme  qui  remporte 
dans  ses  réactions  de  défense  par  production  des  substances  bacté- 
ricides ou  autres,  le  sérum  devient  hypertoxique  pour  un  temps 
correspondant  à  la  réaction  organique.  Par  des  faits  expérimentaux 
et  de  nombreux  exemples,  M.  Dumarest  soutient  cette  hypothèse 
en  tout  cas  séduisante,  «  que  la  toxicité  sanguine  est  l'expression  de 
la  totalité  des  sécrétions  endogènes  de  défense  opposées  par  l'oiiga- 
nisme  à  l'invasion  des  toxines  exogènes  d. 

Cette  hypothèse  est  loin  d'être  en  désaccord  avec  la  courbe  du 
pouvoir  agglutinant  telle  que  nous  l'avons  trouvée  chez  les  typhi- 
ques.  La  substance  agglutinante  du  sérum  serait  toxique  au  même 
titre  que  bien  d'autres  toxalbumoses  de  défense;  puisque  sa  produc- 
tion est  maxima  pendant  la  période  d'état,  c'est  à  ce  moment  que  le 
sérum  doit  être  le  plus  toxique  (du  moins  par  le  fait  de  la  substance 
agglutinante).  C'est  précisément  ce  qu'ont  reconnu  Bummo  et  Bor- 
doni  *.  D'après  ces  auteurs  la  période  d'état  de  la  fièvre  typhoïde 

1.  Dumarest,  Propriétés  toxiques  du  sérum  sanguin.  Th.  Lyon,  1897. 

2.  Rummo    et    Bordoni,    Tossicità    del    siero    di    sangue,    [Riforma   tned., 
octobre  1889.) 
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s'accompagnerait  d'une  hypertoxicité  très  marquée  contrastant  avec 
la  toxicité  bien  moins  élevée  des  autres  périodes. 

Ces  expériences  et  la  thèse  générale  soutenue  par  M.  Dumarest 
apportent  à  la  nôtre  un  appui  inattendu  ;  deux  hypothèses  sont  bien 
près  de  la  vérité  lorsqu'elles  s'accordent  ensemble  et  avec  les  faits 
observés. 


* 


Mais  pouvons-nous  aborder  franchement  le  chapitre  des  conclu- 
sions cliniques  au  point  de  vue  pronostic. 

Sans  doute  de  multiples  objections  se  présentent  à  l'esprit.  Nous 
avons  vu  un  pouvoir  agglutinant  élevé  aussi  bien  dans  des  cas  mor- 
tels que  dans  des  cas  bénins,  et  réciproquement  des  faits  de  gué- 
rison  sans  élévation  de  la  courbe  agglutinante,  des  faits  de  mort  ou 
de  rechute  avec  une  courbe  agglutinante  peu  élevée  ou  descendante. 
Tout  cela  semble  au  premier  abord  tellement  contradictoire  qu*oii 
doive  renoncer  au  bénéfice  de  déductions  pratiques;  c'est  du  moins 
ce  qu'ont  pensé  nombre  d'auteurs. 

Pour  résoudre  ces  objections,  pour  expliquer  les  faits,  nous 
croyons  qu'il  faut  se  placer  à  un  point  de  vue  général  et  partir  de 
ridée  essentielle  que  nous  pensons  avoir  démontrée  :  la  formation 
de  la  substance  agglutinante  dans  Vorganisnie  des  typhiques  est  une 
réaction  de  défense.  Sans  doute  les  faits  cliniques  exposés  dans  ce 
chapitre  ne  suffiraient  pas  à  étayer  cette  théorie,  mais  du  moins  la 
confirment-ils  pleinement. 

Si  la  formation  de  la  substance  agglutinante  est  une  réaction  de 
défense,  la  courbe  du  pouvoir  agglutinant  représente  l'évolution 
d'une  partie  des  réactions  salutaires  de  l'organisme.  Nous  disons 
c  d'une  partie  d,  car  nous  savons  que  l'existence  des  propriétés 
favorisantes  et  vaccinantes  du  sérum  ont  leur  rôle  dans  la  genèse 
et  la  guérison  de  la  dothiénentérie.  L'étude  de  ces  propriétés, 
avons-nous  dit  \  peut  parfois  à  elle  seule  expliquer  l'évolution 
d'une  maladie  et,  connue  à  temps,  pourrait  faire  prévoir  cette  évo- 
lution; ce  serait  là  un  nouveau  mode  de  séro-pronostic  qui,  s'il 
devenait  pratique,  serait  au  moins  aussi  efficace  que  celui  que  nous 
proposons  ici. 

Ces  simples  notions  expliquent  qu'on  ne  puisse  par  la  seule  con- 
naissance du  pouvoir  agglutinant  établir  d'emblée  et  une  fois  pour 

1.   P.  Courmont,  Signification  de  la   réaction  agglutinante.  Th.  Lyon,  1897, 
p.  111. 
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toutes  le  séro-pronostic  de  la  maladie;  la  courbe  agglutinante  ne 
nous  renseigne  pas  sur  les  propriétés  vaccinantes  du  sérum,  et 
celles-là  aussi  seraient  précieuses  à  connaître.  Mais  elle  nous  ren- 
seigne sur  ses  propriétés  atténuantes  et  c'est  déjà  beaucoup,  puisque 
ce  pouvoir  atténuant  des  sérums  est  un  des  deux  ou  trois  modes 
connus  de  la  résistance  de  l'organisme  aux  grandes  infections. 

En  un  mot,  le  pouvoir  agglutinant  d'un  sérum  témoignant  d'une 
partie  des  propriétés  défensives  de  celui-ci,  la  connaissance  de  ce  pou- 
voir et  de  ses  variations  sera  du  plus  haut  intérêt  pour  le  clinicien. 
Sans  cette  idée  théorique  il  était  difûcile  d*arriver  à  une  juste 
notion  du  séro-pronostic  par  l'étude  de  la  réaction  agglutinante;  au 
début  de  nos  travaux,  c'est  imbu  de  la  théorie  opposée  que  nous 
recherchions  à  prouver  non  plus  la  corrélation  entre  le  pouvoir 
agglutinant  élevé  et  la  guérison,  mais  entre  les  formes  graves  et 
l'intensité  des  séro-réactions,  nous  basant  sur  les  faits  d'ailleurs 
exacts  du  peu  d'intensité  de  celles-ci  dans  les  formes  légères. 

La  notion  générale  de  réaction  de  défense  explique  ce  qu'on  peut 
demander  au  séro-pronostic  et  ce  qu'on  ne  doit  pas  exiger  de  lui. 
De  même  que,  pour  le  séro-diagnostic,  les  cas  négatifs  ne  donnent 
qu'une  probabilité  plus  ou  moins  grande  au  lieu  de  la  certitude  du 
résultat  positif,  de  môme  il  est  des  cas  où  le  séro-pronostic  est  muel 
et  d'autres  où  il  renseigne  le  clinicien.  Ce  que  nous  tenons  à  bien 
mettre  en  relief,  c'est  que,  à  lui  seul,  l'examen  du  sérum  ne  fournit 
qu'un  élément  de  pronostic  utile  dans  bien  des  cas,  mais  qui  ne  sau- 
rait sufliro  par  lui-même. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  que  la  mensuration  du  pouvoir  aggluti- 
nant d'un  échantillon  de  sang  donnant  le  chiffre  de  1  pour  500,  il 
est  certain  que  ce  pouvoir  agglutinant  assez  élevé  est  par  lui-même 
un  signe  de  bon  pronostic  puisqu'il  indiquera  le  plus  souvent  l'as- 
cension de  la  courbe  ou  même  l'élévation  terminale  indice  de  gué- 
rison ;  cependant  si  la  veille  du  jour  de  cette  mensuration  le  même 
typhique  présentait  un  pouvoir  agglutinant  de  1  pour  1000,  le  second 
chiffre  de  1  pour  500  serait  cette  fois  d'un  mauvais  pronostic  si  la 
température  est  restée  élevée,  puisque  ces  abaissements  brusques 
en  pleine  période  d'état  se  voient  souvent  quelques  jours  avant  la 
mort,  ou  bien  dans  les  courbes  oscillantes  indices  des  formes  graves. 
Un  chiffre  de  mensuration  prouve  donc  peu  de  chose  à  lui  seul;  il 
faut  le  comparer  à  l'état  actuel  de  la  maladie,  à  la  courbe  thermique 
et  surtout  aux  autres  chiffres  de  la  courbe  agglutinante  pour  qu'il 
prenne  toute  sa  valeur. 

Il  en  est  de  même  d'ailleurs  de  la  température  dont  personne  ne 
conteste  l'importance  pronostique. 
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La  notion  d'une  seule  température  au  cours  d'une  dothiénentérie 
ne  prouve  à  peu  près  rien  ;  c'est  l'ensemble  de  la  courbe  qui  a  la 
valeur  que  Ton  connaît  depuis  les  travaux  de  Wunderlich.  La  courbe 
agglutinante  possède  une  valeur  égale  quoique  en  sens  inverse; 
l'étude  de  la  température  indique  en  elTet  la  marche  de  l'infection, 
celle  du  pouvoir  agglutinant  indique  la  marche  de  la  défense.  C'est 
donc  surtout  par  comparaison  entre  elles  que  chacune,  et  la  courbe 
agglutinante  en  particulier,  revêtira  toute  sa  signification. 

Ici,  la  comparaison  classique  de  l'attaque  et  de  la  défense  est  bien 
à  sa  place  pour  schématiser  les  cas  où  le  séro-pronostic  est  mis  en 
valeur.  C'est  de  la  lutte  entre  les  intensités  de  l'attaque  et  celles  des 
réactions  de  défense  que  sortira  la  victoire  ou  la  défaite  de  l'orga- 
nisme. 

Supposons  un  pouvoir  agglutinant  très  faible  pour  le  stade  de  la 
maladie;  1  pour  20  par  exemple  au  \h^  jour;  ce  pouvoir  de  1  pour  20 
représente  l'intensité  de  la  défense  (pour  une  certaine  part  du 
moins)  ;  tout  ce  qu'on  peut  affirmer  d'après  la  connaissance  de  ce 
chiffre  c*est  que  ce  procédé  de  défense  est  faible.  D'autre  part,  si 
rinfection,  mise  en  évidence  par  les  symptômes  généraux  et  la 
courbe  thermique,  est  également  faible,  le  séro-pronostic  est  dou- 
teux, puisque  l'attaque  et  la  défense  sont  également  faibles.  Si  au 
contraire  l'attaque  est  plus  violente,  si  la  maladie  présente  au  moins 
une  intensité  moyenne,  le  séro-pronostic  est  mauvais  puisque  la 
défense  ne  semble  pas  à  la  hauteur  de  l'attaque. 

Réciproquement,  si  le  pouvoir  agglutinant  est  intense  (1  p.  1000 
par  exemple)  l'infection  peut  être  intense  ou  atténuée;  dans  le 
premier  cas  le  séro-pronostic  n'est  pas  défavorable,  mais  ne  donne 
pas  d'indication  absolue;  dans  le  second  au  contraire  il  est  très  favo- 
rable, indiquant  une  résistance  très  accusée  à  une  infection  légère. 
D*après  ces  données  la  comparaison  des  courbes  thermique  et  agglu- 
tinante est  le  point  important  du  séro-pronostic;  non  seulement  la 
théorie,  mais  nos  observations  le  prouvent. 

Si  les  deux  courbes  marchent  dans  le  même  sens  d'ascension  ou 
de  descente,  le  séro-pronostic  est  plutôt  favorable,  mais  dans  une 
mesure  limitée  cependant;  il  est  seulement  prouvé  par  là  que  la 
réaction  organique  se  fait  normalement  à  l'infection,  ou  diminue 
avec  celle-ci. 

Si  au  contraire  les  deux  courbes  vont  en  sens  opposé,  l'une  s'éle- 
vant  lorsque  l'autre  s'abaisse  ou  reste  stationnaire,  le  séro-pronostic 
fournit  des  éléments  extrêmement  précieux.  Si  c'est  la  courbe 
agglutinante  qui  s'élève  lorsque  l'autre  tend  à  s'abaisser  ou  même  à 
stationner,  le  séro-pronostic  est  extrêmement  favorable;  c'est  ce  qui 
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se  passe  dans  les  formes  simples  avec  courbe  en  clocher  et  Casti- 
gium  critique.  Si  la  courbe  agglutinante  s'abaisse  avant  la  courbe 
thermique  et,  a  fortiori,  lorsque  celle-ci  s'élève,  le  séro-pronostic  est 
très  défavorable  :  c'est  ce  que  nous  avons  vu  avec  les  courbes  des- 
cendantes ou  oscillantes  des  formes  graves. 

Voici  le  schéma  des  principales  formes  de  courbes  agglutinantes 
et  leur  signification  : 
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Courbe  en  clocher.  —  KléviUon  da  P.  A.  à  le  Hn  du  I-  so|>lennaire  lorsque  ti  1 
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CONCLUSIONS. 
I.  —  La  courbe  agglutinante  chez  les  typhiques. 

Cette  courbe  s'établit  par  des  mensurations  du  P.  A.  aussi  rap- 
prochées que  possible  et  pratiquement  très  faciles  à  faire. 

Dans  les  formes  simples,  le  pouvoir  agglutinant  appanlt  vers  le 
6'  ou  7°  jour,  atteint  i  pour  100  vers  le  10°  jour,  subit  une  élévation 
plus  ou  moins  rapide  vers  la  Tm  de  la  période  d'état,  et  redescend 
ensuite  d'autant  plus  rapidement  que  l'ascension  a  été  plus  rapide  et 
plus  élevée. 

Dans  les  formes  anormalement  bénignes,  le  pouvoir  agglutinant 
est  en  général  beaucoup  moins  élevé,  souvent  tardif  et  fugace.  Les 
rechutes  ne  sont  pas  rares  dans  ces  formes. 
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Dans  les  formes  graves,  hyperloxiques ,  prolongées  ou  com- 
pliquées, la  courbe  du  pouvoir  agglutinant  est  en  général  beaucoup 
moins  régulière  (traînante,  oscillante,  descendante,  etc.).  Uasceosion 
élevée  du  pouvoir  agglutinant  reste  un  phénomène  critique  annon- 
çant la  guérison  à  moins  de  complication.  Dans  les  formes  à  rechute, 
la  séro-réaction  est  souvent  retardée  et  le  pouvoir  agglutinant  sou- 
vent très  faible. 

La  formation  de  la  substance  agglutinante  garde  donc  la  signifi- 
cation d'une  réaction  dedéfense  de  V organisme]  son  maximum  pour- 
rait s'expliquer  par  Texagération  de  la  formation  de  cotte  substance 
de  défense  au  moment  où  l'organisme  l'emporte  sur  rinfection;ou 
bien  par  cette  autre  hypothèse  que  la  destruction  probable  de  la 
substance  agglutinante  dans  la  rate',  le  foie,  etc.,  se  ralentirait  à  ce 
moment  où  ces  organes  triomphent  de  Tinfection. 

II.  —  Conclusions  pronostiques. 

Le  point  capital  sur  lequel  s'appuie  le  séro-pronostic  est  cette 
élévation  critique  et  précoce  du  pouvoir  agglutinant  dans  les 
formes  normales  au  moment  où  se  dessinent  les  premiers  signes  de 
défervescence. 

Le  séro-pronostic,  tel  que  nous  pouvons  Tenvisager  actuellement, 
n'est  qu'un  des  éléments  du  pronostic  général  de  la  maladie.  Cest 
surtout  la  courbe  du  pouvoir  agglutinant  qui  fournira  des  dénuées 
cliniques,  plus  que  les  mesurations  isolées. 

Elle  ne  prend  toute  sa  valeur  que  si  on  la  compare  à  la  marche  de 
la  courbe  thermique. 

A.  Séro'pronostic  d'après  la  courbe, 

1.  Phase  ascendante,  —  L'ascension  du  pouvoir  agglutinant  est 
par  elle-même  un  élément  de  bon  pronostic,  d'autant  plus  que  cette 
ascension  est  plus  élevée  et  qu'elle  coïncide  avec  une  rémission  de 
la  température. 

2.  Phase  descendante.  —  Il  faut  considérer  deux  cas.  Si  la  défer- 
vescence thermique  s'accuse  parallèlement  à  celle  de  la  courbe 
agglutinante,  cette  dernière  annonce  la  guérison  à  la  suite  de 
l'ascension  critique.  Si  la  température  s'élève  ou  même  reste  sta- 
tionnaire,  l'abaissement  du  pouvoir  agglutinant  devient  un  élément 
de  mauvais  pronostic,  indiquant  soit  la  défaite  <  ante  mortem  »,  des 

1.  Voir  P.  Courmonl,  Répartition  y  formation  et  destruction  de  la  sul^stance 
agglutinante  {Soc.  de  biol.y  20  tnars,  et  Province  méd.y  mars  i897). 
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réactions  organiques  de  défense  (formes  bypertoxiques,  adynami- 
ques),  soit  les  oscillations  d'une  forme  grave  et  prolongée. 

3.  Courbe  en  clocher.  —  Cette  courbe  du  pouvoir  agglutinant  se 
rencontre  surtout  dans  les  formes  simples  et  devient  un  élément  de 
bon  pronostic,  surtout  si  l'ascension  et  la  descente  sont  rapides, 
lorsque  l'élévation  coïncide  avec  la  diminution  des  signes  d'infection. 

4.  Courbe  avec  plateau.  —  Si  le  plateau  est  peu  élevé  le  pronostic 
n'est  pas  amélioré  (formes  prolongées^  à  rechutes).  Si  le  plateau 
est  élevé,  il  devient  un  élément  de  bon  pronostic,  que  ce  soit  pendant 
la  période  d'état  ou  de  convalescence.  Dans  ce  dernier  cas  la  fièvre 
a  été  ordinairement  très  sévère  au  début. 

5.  Courbe  oscillante,  —  Élément  de  mauvais  pronostic  (formes 
graves  et  prolongées)  d'autant  plus  que  les  maxima  sont  moins 
élevés. 

B.  SérO'pronostic  d'après  Vinteiisité  du  pouvoir  agglutinant 

à  un  moment  donné. 

Les  données  sont  ici  moins  précises  et  de  bien  moins  grande 
valeur. 

1.  Un  pouvoir  agglutinant  élevé  est  par  lui-même  un  élément  de 
bon  pronostic. 

Vers  le  10  Jour  de  la  maladie  un  pouvoir  agglutinant  de  1  pour  50 
à  1  pour  100  est  la  normale;  un  pouvoir  agglutinant  plus  élevé 
indique  une  réaction  vitale,  précoce  et  salutaire. 

A  la  période  d'état  un  pouvoir  agglutinant  élevé  (en  pratique  et 
pour  l'ensemble  de  nos  obs.,  à  partir  de  1  pour  200)  est  favorable. 

Après  la  chute  de  la  température,  un  pouvoir  agglutinant  élevé 
indique  soit  la  terminaison  d'une  courbe  élevée  et  à  pouvoir  aggluti- 
nant tenace,  soit  Téiévation  tardive  d'un  pouvoir  agglutinant  jusque- 
là  peu  développé,  et  dans  les  deux  cas  des  formes  sévères  au  moins 
à  un  moment  donné. 

2.  Un  pouvoir  agglutinant  peu  élevé  a,  le  plus  souvent,  une 
signiOcation  pronostique  défavorable. 

Une  séro-réaction  retardée  ou  un  pouvoir  agglutinant  peu  élevé 
(au-dessous  de  1  p.  50),  au  débutdelamaladie  (les  10  premiers  jours), 
se  rencontrent  dans  les  formes  très  bénignes  et  les  termes  graves; 
les  rechutes  sont  fréquentes  dans  ces  formes  bénignes.  A  la  période 
d'état  un  pouvoir  agglutinant  peu  élevé  (au-dessous  de  1  p.  100) 
est  un  mauvais  pronostic.  Si  jusque-là  la  lièvre  a  été  sévère,  on  doit 
craindre  une  forme  qni  s'aggravera  ou  se  prolongera.  Si  jusque-là  la 
forme  a  été  bénigne,  on  doit  craindre  une  recrudescence  ou  une 
rechute. 


ÉTUDE  SUR  L'INÉGALITÉ  PUPILLAIRE 

DANS  LES  MALADIES  ET  CHEZ  LES  PERSONNES  SAINES 

Par  le  O'  Henri  FRENKEL 

Chef  des  travaux  de  clinique  ophlalm.  à  la  Faculté  de  méd.  de  Lyon. 
(Travail  de  la  Clinique  ophlalm.  de  la  Faculté.) 


Il  est  d'observation  courante  qu'à  Tétat  normal  les  deux  pupilles 
ont  des  dimensions  égales  et  que  les  variations  de  leurs  dimensions 
sont  elles-mêmes  d'étendue  égale,  qu'il  s'agisse  du  réflexe  lumineux 
(quel  que  soit  l'œil  éclairé),  du  réflexe  à  l'accommodation  ou  à  la 
convergence,  ou  même  du  réflexe  psycho-sensoriel.  Jusqu'en  1850, 
époque  à  laquelle  Baillarger  <  a  découvert  l'inégalité  pupillaire  dans 
la  paralysie  générale,  on  n'attribuait  pas  une  grande  importance  aux 
cas  qui  présentaient  une  exception  à  cette  règle,  bien  qu'on  sût 
que  différentes  aflections  unilatérales  de  l'œil,  ainsi  que  les  para- 
lysies du  moteur  oculaire  commun,  puissent  provoquer  de  l'iné- 
galité pupillaire.  Mais  depuis  l'important  mémoire  du  médecin  de 
la  Salpétrière,  l'attention  a  été  attirée  sur  ce  nouveau  symptôme 
qu'on  apprit  à  connaître  comme  étant  une  manifestation  des  difTé- 
rentes  affections  organiques  de  l'encéphale,  en  particulier  de  la 
paralysie  générale  et  de  l'ataxie  locomotrice.  Aussi  la  constatation 
de  ce  signe,  en  dehors  des  lésions  locales  du  globe  oculaire,  inspira- 
t-elle  pendant  longtemps  de  légitimes  préoccupations  sur  l'avenir  du 
porteur  de  ce  signe. 

Cependant  divers  auteurs ,  parmi  lesquels  il  convient  de  citer 
Verga  ',  Gairdner  s,  Roque  *,  élève  de  Baillarger,  ont  montré  qu'il 
existe  une  troisième  classe  de  faits  d'inégalité  pupillaire  qu'on  peut 

1.  Baillarger,  Sur  un  nouveau  symptôme  de  la  paralysie  générale.  {Gnz.  des 
hôpitaux,  1850,  n»  57.) 

2.  Verga,  Sur  Vinégalité  des  deux  pupilles  dans  les  maladies,  surtout  du  ctr- 
veau.  {Gazz.  med.  ilal.  Lombard.,  1852.) 

3.  Gairdner,  Cas  d'anévrysme  deVaorte.  (Edinb.  med,  Joum.,  août  1855.) 

4.  Roque,  F.,  De  V inégalité  des  pupilles  dans  les  affections  des  poumons ^  des  gan- 
glions bronchiques  et  dupéncarde»  {Gaz.  méd.  de  Paris,  1869,  et  thèse  de  Paris,  IS13.I 
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rapporter  à  des  lésions  organiques  siégeant  en  dehors  de  l'encéphale 
et  de  l'organe  de  la  vue  et  se  rapportant  au  système  respiratoire, 
circulatoire  ou  lymphatique.  C'est  par  l'intermédiaire  du  grand 
sympathique  que  s'établit  dans  ces  cas  une  inégalité,  soit  perma- 
nente, soit  transitoire.  Do  plus,  dans  un  grand  nombre  des  cas 
d'affections  précitées,  si  elle  n'existe  pas  spontanément,  l'inégalité 
pupillaire  peut  être  provoquée,  par  exemple  par  la  faradisatioa 
(Roque  et  Voisin,  Vulpian). 

Enûn,  la  signification  fâcheuse  de  cette  manifestation  oculaire 
tend  actuellement  à  faire  place  à  une  conception  plus  calme,  depuis 
qu'on  sait  qu'il  existe  de  très  nombreux  cas  d'inégalité  pupillaire 
de  personnes  d'ailleurs  absolument  indemnes  des  lésions  patholo- 
giques ayant  quelque  importance.  En  faisant  cette  dernière  restric- 
tion, on  serait  en  droit  d'admettre  l'existence  d'une  inégalité  pupil- 
laire physiologique.  Entrevue  par  Verga  *,  Seifert  *,  v.  Linstow  ', 
Nasse  ^,  Drouin  ^  et  d'autres,  l'inégalité  pupillaire  chez  les  personnes 
saines  a  été  l'objet  d'études  particulières  de  la  part  de  Iwanow  ^, 
Tzwiaguintzelf ',  Debagori-Mokriewitch  •  en  Russie,  de  Reche  •  en 
Allemagne»  Ces  auteurs  se  sont  efforcés  d'établir  sur  des  données 
statistiques  la  fréquence  relative  des  cas  de  ce  genre.  Nous  avons 
pensé  qu'en  rapportant  un  certain  nombre  d'observations  complètes, 
nous  serions  à  même  de  discuter  les  diverses  hypothèses  qu'on  peut 
faire  au  sujet  de  cette  catégorie  des  cas.  Mais  avant  d'étudier  l'iné- 
galité pupillaire  en  tant  que  phénomène  physiologique,  nous  croyons 
devoir  passer  en  revue  l'état  de  la  question  au  point  de  vue  patholo- 
gique ,  pour  montrer  quels  sont  les  facteurs  qu'il  faut  éliminer, 
avant  d'admettre  que  le  cas  considéré  est  indemne  des  lésions  ou 
troubles  morbides. 

La  séméiologie  de  l'anisocorie  est  en  effet  extrêmement  vaste, 

i.  Verga,  loc.  cil. 

2.  Seifert,  S.,  Les  troubles  moteurs  de  Viins  chez  les  aliénés.  {SchmidVs  Jahrbûch, 
1854,  1,  p.  227.) 

3.  V.  L inslow,  0.,  Bemargues  sur  les  cas  de  paralysie  générale  observés  de  i845 
à  1865.  {Zeitsch.  f.  Psych.,  l.  XXIV,  p.  440.) 

4.  Nasse,  Wilh.,  Sur  la  signification  pronostique  de  Vinégalité  pupillaire  chez  les 
aliénés,  (Allg.  Zeilschr.  f.  Psych.^  i.  XXV,  p.  665.) 

5.  Drouin,  Alphonse,   De  la  pupille;  anal.,   physioL   semeiologie.  (Thèse  de 
Pains,  1876.) 

6.  Iwanow,  G.,  Sur  Vinégalité  pupillaire  chez  Vhomme  sain.  {Vralchy  1887,  n*  7, 
p.  162.) 

7.  TzTÎaguintzew,   Sur  la  grandeur  relative  des  pupilles  chez  l'homme  sain. 
(Méd.  russe,  1887,  n*  28.) 

8.  Debagori-Mokriewitch,  Sur  Vinégalité  pupillaire  chez  les  personnes  saines  et 
malades.  {Méd.  russe,  1891,  n*  32,  p.  505.) 

9.  Reche,  A.,  Sur  Vinégalité  pupillmre.  (Deut.  med.  Woch.<t  1893,  p.  296.) 
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mais  n'est  pas  dépourvue  d'intérêt  encore  aujourd'hui.  En  synthéti- 
sant l'expérience  acquise,  nous  croyons  qu'on  peut  considérer  trois 
catégories  de  faits  :  dans  la  première,  l'inégalité  pupillaire  est  due 
à  des  lésions  organiques  à  localisations  plus  ou  moins  précises  dont 
les  rapports  avec  le  symptôme  sont  faciles  à  saisir;  dans  la  deuxième, 
l'anisocorie  apparaît  au  cours  d'une  affection  organique  ou  non, 
comme  expression  purement  fonctionnelle;  dans  la  dernière  caté- 
gorie, l'anisocorio  ne  peut  être  rattachée  ni  à  une  lésion  organique, 
ni  même  à  un  trouble  fonctionnel.  Nous  appellerons  ces  différentes 
variétés  :  anisocorie  organique,  anisocorie  fonctionnelle,  anisocorie 
morphologique,  expression  que  nous  préférons  à  celle  moins  exacte 
d'anisocorie  physiologique. 

A.  Anisocories  organiques. 

Si  l'on  excepte  les  cas  d'enclavement  d'iris,  d'iritis  plastique,  etc., 
dans  lesquels  la  pupille  déformée  est  mobile  dans  une  partie  de  son 
périmètre  et  immobile  dans  le  voisinage  de  la  partie  adhérente  de 
Tiris;  si  l'on  excepte  d'autre  part  les  cas  d'anisocorie  médicamen- 
teuse (dilatation  d'une  pupille  par  l'atropine  et  l'homatropine,  la 
daturino,  l'hyosciamine,  la  diiboisine,  la  scopolamine,  la  gelsémine, 
la  cocaïne;  rétrécissement  d'une  pupille  par  Téserine,  la  musca- 
rine),  sur  l'origine  desquels  il  est  facile  de  se  renseigner,  il  reste 
un  grand  nombre  de  cas  où  la  cause  de  Tinégalité  pupillaire  ne 
peut  être  déterminée  que  par  un  examen  attentif  du  sujet.  Cet 
examen  doit  toujours  commencer  par  la  question  préjudicielle  :les 
pupilles  sont-elles  réellement  de  largeur  différente?  Pour  répondre 
à  cette  question,  ce  n'est  pas  au  millimètre  ni  aux  pupillomètres 
aussi  nombreux  qu'ingénieux  qu'il  faut  s'adresser,  car  l'œil  nu  est 
bien  capable  de  saisir  les  plus  fines  différences  sous  ce  rapport;  mais 
il  faut  éliminer  d'abord  l'action  plus  intense  de  la  lumière  sur  uq 
œil  que  sur  l'autre,  et  pour  ce  faire  il  faut  placer  le  sujet  dans  les 
différents  sens  jusqu'à  ce  que  les  deux  yeux  soient  éclairés  avec  la 
même  intensité.  Une  deuxième  précaution,  quelquefois  indispen- 
sable, est  celle  de  régler  Tintensité  d'éclairage  de  façon  à  ce  que 
les  pupilles  soient  naturellement  dilatées  ou  bien,  au  contraire,  très 
serrées,  ce  qui  permet  de  saisir  même  les  inégalités  peu  prononcées. 

Ces  deux  conditions  essentielles  remplies,  il  faut  se  demander  quelle 
est  la  pupille  normale  et  quelle  est  la  pupille  pathologique  :  est-ce 
celle  qui  est  la  plus  large  ou  celle  qui  est  la  plus  étroite ?La  réponse 
à  cette  question  n'est  pas  toujours  facile,  tant  s'en  faut.  Il  convient 
d'abord  de  rechercher  les  réactions  à  la  lumière  et  à  l'accommodation 
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des  deux  yeux  :  la  pupille  qui  présente  une  diminution  dans  retendue 
de  ses  variations  sera  le  plus  souvent  pathologique.  Elle  peut  se 
trouver  alors  soit  en  état  de  mydriase,  soit  en  état  de  myosis.  La 
mydriase  peut  être  spasmodique,  par  excitation  des  filets  ciliaires  du 
nerf  sympathique,  ou  paralytique  par  paralysie  des  filets  ciliaires  du 
moteur  commun  ;  le  myosis  peut  être,  à  son  tour,  de  nature  spasmo- 
dique par  excitation  du  moteur  commun  ou  paralytique  par  paralysie 
du  sympathique.  Comment  distinguer  à  quoi  est  duc  telle  mydriase 
ou  tel  myosis?  Pour  la  mydriase,  la  distinction  est  plus  f^)cile; 
car,  si  c'est  le  sympathique  qui  est  excité  et  le  moteur  commun 
intact,  la  convergence  et  l'accommodation  amèneront  une  contraction 
de  la  pupille  pathologique;  déplus,  on  observera  d'autres  symp- 
tômes oculaires  de  l'excitation  du  sympathique,  à  savoir  une  légère 
dilatation  de  la  fente  orbitaire  et  une  légère  protrusion  du  bulbe 
oculaire,  quelquefois  même  de  Texagération  de  la  sécrétion  lacrymale. 
Si  c'est  le  moteur  commun  qui  est  en  cause,  pas  de  phénomène 
sympathique,  pas  de  contraction  à  laccommodation  et  à  la  conver- 
gence; pas  d'action  sur  la  pupille  de  Téserine;  mais  l'excitation  du 
sympathique,  par  exemple  par  la  faradisation  de  la  peau  du  cou, 
de  la  face,  du  front  ou  par  Taction  de  la  cocaïne,  amènera  encore 
quelquefois,  mais  pas  toujours,  une  nouvelle  dilatation  de  la  pupille 
pathologique;  en  effet,  la  mydriase  par  paralysie  du  moteur  com- 
mun est  une  mydriase  moyenne. 

Lorsqu'il  s'agit  de  myosis,  le  problème  peut  être  plus  difficile  à 
résoudre.  En  cas  de  myosis  par  paralysie  du  sympathique,  on  aura 
une  diminution  de  la  fente  palpébrale  et  une  légère  rétrocession  du 
globe  oculaire  dans  l'orbite  ;  mais  on  voit  combien  est  délicate  la 
constatation  de  pareils  symptômes;  on  n'a  pas  la  ressource  d'exa- 
miner les  réflexes  à  l'accommodation  et  à  la  convergence,  la  pupille 
étant  déjà  contractée.  Mais  on  peut  faire  agir  sur  la  pupille  divers 
excitants,  tels  que  la  faradisation  de  la  peau,  ou,  ce  qui_est  plus  pra- 
tique, la  cocaïne.  La  cocaïne  agit  en  excitant  le  sympathique;  chez 
les  tabétiques,  on  peut  dilater  la  pupille  contractée  à  l'aide  de  la 
cocaïne  (Heddaeus  »,  Guillery  *). 

Quand  l'inégalité  pupillaire  est  due  à  la  paralysie  du  moteur 
commun,  on  peut  la  mettre  en  .évidence  par  un  éclairage  intense. 
Quand  elle  est  due  à  l'excitation  du  même  nerf,  le  faible  éclairage 
des  deux  yeux  la  fait  mieux  apparaître.  Avec  le  faible  éclairage,  la 

1.  Heddaeus,  Ernst,  Die  Pupillarreaclion  aufLicht.  Wiesbaden,  1886^  J.-F.  Berg- 
mann.  —  Le  même,  Arch.  f.  Augenh.f  t.  XXIII.  p.  38-46. 

2.  GniUery,  Diagnos,  der  Pupilienerschein  bei  Tabès.  {DeuU  med.  Woch,,  1892, 
n«  52.) 
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différence  pupillaire  par  paralysie  du  moteur  commun  peut  dispa- 
raître, tandis  que  celle  par  excitation  du  sympathique  persiste  encore 
(Heddaeus). 

D'après  Heddaeus,  il  faut  se  poser  les  questions  suivantes,  en  exa- 
minant les  réactions  pupillaires  :  1<»  y  a-t-il  anisocorie?  2"  quelle 
est  la  largeur  moyenne  de  la  pupille?  S""  chaque  pupille  présente- 
t-elle  les  réactions  directe  et  consensuelle  à  la  lumière?  A""  les  deui 
pupilles  sont-elles  également  mobiles  ou  non?  5""  les  deux  yeux 
sont-ils  également  sensibles  à  l'action  de  la  lumière?  6-  quelle  est 
rétendue  de  la  réaction  de  chaque  pupille  et  quelle  est  la  rapidité 
de  cette  réaction? 

Les  plus  importantes  sont  les  deux  questions  suivantes  :  l""  Y  a-t-il 
inégalité  pupillaire?  2"^  les  deux  yeux  présentent-ils  une  égale  inten- 
sité des  réflexes  pupillaires  (à  la  lumière  et  à  Taccommodation? 

En  outre  de  la  réaction  des  pupilles  à  la  lumière,  à  Taccommodation 
et  à  la  convergence,  on  recherchera  Texistence  et  l'intensité  de  la 
réaction  aux  excitations  sensitives,  sensorielles  et  psychiques  (Schiiï), 
on  recherchera  l'action  des  mydriatiques  et  myotiques,  puis  on 
procédera  à  l'examen  systématique  des  fonctions  de  l'œil  (réfrac- 
tion, acuité  visuelle,  champ  visuel,  mobilité  des  muscles  de  rœil, 
examen  ophtalmoscopique,  etc.),  sans  oublier  les  troubles  partiels 
(scotomes,  hémianopsie  et  réaction  hémianopsique) ,  les  troubles 
sensitifs,  sensoriels,  sécrétoireset  trophiques.  On  s'adressera  ensuite 
aux  fonctions  des  nerfs  crâniens,  puis  à  ceux  des  nerfs  du  tronc  et 
des  extrémités.  Enfm,  on  complétera  l'étude  par  Texamen  des 
viscères  et  des  fonctions  de  tous  les  autres  organes.  Le  plus  souvent 
on  découvrira  pour  l'inégalité  pupillaire  organique  une  des  causes 
suivantes  :  i^  intra-oculaire,  2"*  intra-orbitaire,  3®  intra-crânienne, 
4<»  intra-rachidienne,  5"  extra-crânienne  et  extra-rachidienne. 

1»  Inégalité  pupillaire  de  cause  intra-oculaire. 

La  grandeur  de  la  pupille  dépend  d'abord  de  l'état  de  plus  ou 
moins  grande  réplétion  de  ses  vaisseaux.  Tout  ce  qui  produit  de  la 
congestion  active  ou  passive  des  vaisseaux  rétiniens  amène  du 
myosis.  Dans  l'iritis,  il  y  a  myosis  par  congestion  active;  lorsque  le 
reflux  du  sang  veineux  de  l'iris  est  gêné,  comme  dans  certaines 
afîections  du  corps  ciliaire  et  de  la  choroïde,  il  y  a  encore  myosis 
par  congestion  passive;  le  plus  souvent,  les  deux  causes  sont  réunies. 
Inversement,  l'augmentation  de  la  pression  intra-oculaire  amène  de 
la  mydriase,  en  partie  par  ischémie  des  vaisseaux  iriens.  Tel  est  le 
cas  dans  le  glaucome,  où  la  mydriase  est  bilatérale,  et  dans  lestumeurs 
de  la  choroïde  et  de  la  rétine  où  la  mydriase  est  unilatérale. 
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Mais  la  grandeur  de  la  pupille  dépend  surtout  de  Tinnervation  du 
muscle  irien.  Qu*on  admette  ou  qu'on  n'admette  pas  l'existence  d'un 
muscle  dilatateur  de  l'iris,  celle-ci  se  contracte  et  se  dilate  soit  par 
suite  d'une  influence  directe  sur  le  muscle,  soit  par  suite  d'une 
influence  sur  les  deux  espèces  de  nerfs  qui  concourent  à  son  inner- 
vation; ce  sont  les  nerfs  ciliaires  courts  et  les  nerfs  ciliaires  longs. 
L'excitation  des  premiers  provoque  du  myosis  extrême,  sa  paralysie 
(section)  une  mydriase  moyenne;  par  contre,  l'excitation  des  nerfia 
ciliaires  longs  constitués  par  les  filets  du  nerf  nasal  et  du  sympa- 
thique cervical  est  suivie  d'une  mydriase  extrême,  et  leur  section 
d'un  myosis  moyen.  Quand  un  seul  de  ces  derniers  est  excité,  la 
pupille  ne  se  dilate  que  dans  une  partie  de  sa  circonférence. 

Les  nerfs  ciliaires  courts  (nerfs  myotîques)  peuvent  être  suivis  à 
travers  le  ganglion  ophtalmique  dans  le  noyau  du  moteur  commun 
jusqu'à  son  noyau  d'origine  (dans  la  partie  antérieure  de  la  substance 
grise  au-dessous  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  sous  le  tubercule  quadri- 
jumeau  antérieur  et  la  commissure  postérieure).  Ces  fibres  de  la 
troisième  paire  passent  à  travers  le  noyau,  et  au  delà  vont  rejoindre 
les  nerfs  du  côté  opposé,  d'où  la  synergie  des  deux  pupilles.  —  Les 
nerfs  ciliaires  longs  (mydriatiques)  ont  un  trajet  beaucoup  plus 
long  :  leur  foyer  d'origine  est  situé  dans  la  moelle  dorsale  supérieure 
et  dans  la  partie  inférieure  do  la  cervicale.  Nous  reviendrons  plus 
loin  sur  leur  trajet. 

Il  est  ditfîcile  de  nier  la  part  qui  revient  aux  influences  nerveuses 
dans  la  production  de  mydriase  ou  myosis,  d'origine  intra-oculaire, 
comme  dans  le  glaucome,  l'irido-cyclite,  l'irido-choroidite,  etc.  ;  mais 
nous  ne  savons  riôn  de  positif  à  ce  sujet.  On  n'incrimine  ces  nerfs 
que  lorsque  les  autres  branches  du  moteur  commun  ou  du  sympa- 
thique offrent  des  symptômes;  or,  cela  n'a  pas  lieu  dans  les  affec- 
lions  intra-oculaires,  mais  dans  les  affections  intra-orbitaires. 

Quant  à  la  mydriase  qui  s'observe  dans  les  cataractes  et  dans 
l'amblyopie,  elle  est  le  plus  souvent  double  et  ne  conduit  que  très 
rarement  à  l'anisocorie;  cela  tient  à  ce  que,  même  lorsque  l'affection 
causale  de  la  mydriase  est  unilatérale,  la  réaction  consensuelle  à  la 
lumière  assure  la  parfaite  égalité  des  deux  pupilles. 

Nous  reviendrons  sur  les  rapports  de  l'anisocorie  avec  l'inégalité 
de  la  réfraction,  ainsi  qu'avec  l'inégalité  de  l'acuité  visuelle,  lorsque 
nous  parlerons  de  l'anisocorie  morphologique. 

2^  Inégalité  pupillaire  de  cause  intra-orbitaire. 

Ici  les  tumeurs  et  les  traumatismes  constituent  les  grandes  causes 
d'inégalité  pupillaire,  tintant  par  leur  localisation  unilatérale  que 
Rev.  de  uéd.,  tome  xvii.  —  1897.  55 
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par  leur  étendue,  qui  fait  que  les  nerfs  ciliâiros  ou  le  ganglion 
ciliaire  sont  intéressés  par  le  processus  pathologique.  Autant  le  rôle 
des  nerfs  est  obscur  dans  les  cas  précédents,  autant  il  est  mani- 
feste ici.  Le  plus  souvent,  avec  l'inégalité  pupillaire  coexistent  des 
troubles  moteurs  des  muscles  de  rœil,  tantôt  spasmodiques.  tantôt 
paralytiques,  portant  quelquefois  sur  les  muscles  eux-mêmes,  le  plus 
souvent  sur  les  branches  nerveuses  avant  leur  pénétration  dans  les 
muscles.  Si  les  courts  ciliaires  sont  intéressés,  les  longs  n'échap- 
pent pas  non  plus  au  processus  ou  au  traumatisme  :  il  est  ordinaire- 
ment impossible  de  faire  la  part  qui  revient  au  spasme  d'un  nerf  ou 
à  la  paralysie  de  Tautre.  De  plus,  avec  la  paralysie  de  l'iris  et  de 
l'accommodation,  il  y  a  des  paralysies  externes  dans  leurs  diiïérentes 
combinaisons  :  Tophtalmoplégie  est  mixte.  Enfin,  le  nerf  optique 
est  souvent  intéressé,  il  y  a  de  l'amaurose  ou  des  troubles  visuels  '. 
Si  l'on  ajoute  encore  l'exophtalmie  ou  la  déviation  du  globe  oculaire 
en  dedans,  en  dehors,  en  haut  ou  en  bas,  on  voit  que  le  diagnostic 
délocalisation  est  le  plus  souvent  facile;  aussi  n'insistons-nous  pas 
sur  cette  variété. 

3^  Inégalité  pupillaire  de  cause  intra-crâtiienne. 

Les  processus  les  plus  variés  des  méninges  et  de  la  substance 
cérébrale,  ainsi  que  ceux  de  la  boite  crânienne  et  des  vaisseaux 
peuvent  provoquer  de  Tanisocorie.  Non  seulement  les  proces>us 
les  plus  variés,  mais  encore  les  localisations  les  plus  variées,  peuvent 
s'accompagner  de  ce  même  symptôme.  Dans  beaucoup  de  circon- 
stances, il  s'agit  d'une  action  à  distance  (tumeur,  hémorragies!  ou 
d'un  œdème  collatéral  ou  d'un  ramollissement  autour  d'une  tumeur: 
dans  ces  cas-là,  Tanisocorie  pourra  disparaître  ou  changer  d'inten- 
sité. Dans  des  cas  moins  fréquents,  les  centres  et  les  fibres  nerveuses 
qui  président  à  Tinnervation  de  l'iris  sont  directement  intéressés  : 
Tanisocorie  est  durable.  —  Quant  au  mécanisme  de  ranisocorie 
d'origine  intra-crânienne,  il  faut  distinguer  les  cas  où  les  filets  cons- 
tricteurs (moteur  commun)  sont  en  cause  et  les  cas  où  les  filets 
dilatateurs  (sympathiques;  sont  intéressés. 
a)  Anisocorie  par  lésions  des  fibres  constrictrices. 
Tout  le  monde  sait  que  la  grandeur  des  pupilles  n'est  pas  fixe, 

i.  M.  Rioblanc  (Lyon  rnéd.,  12  juillet  1896)  a  rapporté  nn  cas  de  coup  de  fleuret 
boulonné  dans  le  cul-de-sac  inférieur  droit;  au  bout  de  dix  minutes  on  a  pu 
constater  une  amaurosc  totale  accompagnée  d*une  paralysie  du  moteur  exteroe 
et  de  parésie  de  la  branche  inférieure  du  moteur  commun;  dilatation  de  la  pu- 
pille, qui  réagit  à  peine 'à  H'éclai rage  de  Pœil  sain. 
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mais  sujette  à  des  variations  aussi  fréquentes  que  les  causes  qui 
les  provoquent,  qui  sont  les  excitations  sensilivo-sensorielles  et 
psychiques.  Parmi  ces  causes,  la  plus  importante  est  l'excitation 
de  la  rétine,  ou,  comme  le  suppose  Heddaeus,  seulement  de  sa 
partie  centrale  (fovea  centralis,  macula,  zone  maculo  papillaire)  par 
la  lumière*.  Il  nous  faut  donc  étudier  Tare  réflexe  rétino-pupil- 
laire.  L'interruption  de  cet  arc  réflexe  dans  un  point  quelconque 
provoquera  une  inégalité  dans  la  réaction  lumineuse  provoquée 
d'un  côté  ou  de  Tautre,  mais  no  provoquera  pas  toujours  une  iné- 
galité des  pupilles.  Celle-ci  sera  permanente  seulement,  lorsque  la 
voie  centrifuge  de  cet  axe  sera  interrompue.  Quand  la  voie  cen- 
tripète est  coupée,  la  réaction  à  la  lumière  est  abolie,  lorsqu'elle 
est  provoquée  du  côté  malade,  mais  la  réaction  est  égale  des  deux 
côtés,  partant  les  pupilles  restent  égales,  par  excitation  du  côté 
resté  intact. 

On  a  des  raisons  de  croire  que  cet  axe  réflexe  est  homolatéral 
dans  tout  son  parcours,  c'est-à-dire  qu'il  ne  se  croise  pas  avec  celui 
de  Tautre  côté,  mais  qu'il  est  relié  avec  lui  par  des  fibres  d'associa- 
tion. L'observation  de  Weir-Mitchell  *,  dans  laquelle  une  tumeur 
du  chiasma  divisant  celui-ci  en  deux  moitiés  latérales  n'a  en  rien 
altéré  les  réactions  de  la  pupille  à  la  lumière,  montrerait  que  les 
voies  centripètes  ne  s'entrecroisent  pas  dans  le  chiasma.  L'obser- 
vation encore  plus  curieuse  de  Baumeister',  dans  laquelle  la  réaction 
directe  à  la  lumière  est  conservée  des  deux  côtés,  mais  la  réaction 
consensuelle  à  la  lumière  est  abolie  des  deux  côtés,  ne  peut  s'expli- 
quer que  par  l'absence  des  fîbres  d'association  entre  les  noyaux  des 
fibres  centrifuges  de  la  pupille.  Cette  observation  étant  unique, 
dans  son  genre,  il  faut  admettre  que,  dans  le  cas  de  Baumeister,  il 
s'agissait  d'une  anomalie  anatomique  consistant  précisément  dans 
l'absence  des  flbres  d'association  entre  les  noyaux  pupillaires,  du 
moteur  commun.  Depuis  les  beaux  travaux  de  Sleinach  ^,  on  admet 
que  les  fibres  centripètes  s'entrecroisent,  chez  les  carnivores  et  les 
primates,  y  compris  l'homme,  d'une  triple  manière  :  P  par  l'entre- 
croisement partiel  des  fibres  dites  pupillaires  (v.  Gudden),  c*est-à  dire 
des  fibres  du  nerf  optique  qui  provoquent  le  réflexe  lumineux; 
2^  par  l'entrecroisement  partiel  des  fibres  issues  du  noyau  de  la 

1.  Plus  récemment,  Heddaeus  a  reconnu  que  les  parties  périphériques  de  la 
rétine  peuvent  également  être  le  point  de  départ  du  réflexe  pupillaire. 

2.  Weir-Mitchell,  Joum.  ofnerv.  dis,^  janv.  1889. 

3.  Baumeister,  Arch,  fur  Ophthalm,,  t.  XIX,  2,  p.  272-274. 

4.  Steinach,  Uebei*  It'isbewegungen  ùei  Wirbelthieren,  (Arch.  fur  die  ges,  Phys,^ 
Bd.  47. 


812  REVUE  DE  MÉDECINE 

troisième  paire;  3^  par  les  fibres  commissiirales  entre  les  noyaux  de 
la  troisième  paire.  —  Les  fibres  commissurales  entre  les  noyaux 
de  la  pupille  sont,  d'ailleurs,  encore  hypothétiques.  Dautre  part, 
on  a  admis  Texistence  d*un  entrecroissement  des  fibres  pupillaires 
dans  la  commissure  postérieure  (Darkchewitch,  Mendel),  sans  que 
cette  opinion  soit  partagée  par  d'autres  neurologistes. 

Sans  admettre  l'existence  d'un  véritable  centre  du  réflexe  lumi- 
neux \  on  devait  se  préoccuper  du  siège  du  lieu  de  réflexion  de  la 
voie  centripète  en  voie  centrifuge.  Les  recherches  récentes  de 
Mendel  '  ont  montré  que  celles-là  se  rendent  directement  de  la 
bandelette  optique  dans  le  ganglion  habenulae  qui  transmet  le 
réflexe  par  la  voie  centrifuge  à  Tiris.  Après  ablation  totale  de  l'iris 
chez  des  chats,  lapins  et  chiens  nouveau-nés,  Mendel  a  trouvé  les 
corps  quadrijumeaux  et  le  corps  géniculé  externe  intacts,  mais  le 
ganglion  habenulae  du  même  côté  atrophié. 

Les  fibres  centrifuges  ne  s'entrecroisent  pas  ni  dans  leur  trajet 
central  ni  dans  leur  trajet  périphérique. 

Nous  n'insistons  pas  sur  l'autonomie  et  le  trajet  en  partie  indé- 
pendant des  fibres  centripètes  pupillaires  et  des  fibres  visuelles  du 
nerf  optique  (Gudden  ',  Bechterew  *),  car  ni  les  lésions  de  celles-ci, 
ni  de  celles-là  ne  produisent  de  Tinégalité  pupillaire  à  cause  des 
fibres  d'association  qui  assurent  la  réaction  consensuelle.  Mais  nous 
devons  dire  quelques  mots  sur  la  voie  centrifuge. 

Anatomie  et  physiologie. 

Voici  la  description  anatomique  qu'en  donne  van  Gehuchten,  dans 
ses  «  Leçons  sur  Tanatomie  du  système  nerveux  ». 

Origine  réelle.  Le  moteur  commun  a  son  origine  réelle  dans 
une  masse  de  substance  grise  située  dans  le  cerveau  moyen,  de 
chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  au  niveau  des  éminences  uu  des 
tubercules  quadrijumeaux,  entre  Taqueduc  de  Sylvius  et  le  fais- 
ceau longitudinal.  Des  cellules  radiculaires  qui  constituent  cette 
masse  grise  partent  des  fibres  périphériques.  Celles-ci  se  réunis- 
sent en  plusieurs  faisceaux  qui  traversent  le  faisceau  longitudinal 
postérieur,  la  région  de  la  calotte  avec  le  noyau  rouge  de  Stilling, 
une  partie  de  la  substance  noire  de  Sômmering,  pour  sortir  de 

i.  Massant  (cité  par  Siemerling,  Berl.  klin.  Woch.y  2  nov.  1896)  a  donné  la  do- 
menclature  des  régions  qu'on  considérait  comme  siège  du  centre  du  réflexe 
pupillaire;  la  question  reste  ouverte  pour  Siemerling. 

2.  Mendel,  Deut,  med,  Woch,,  1889,  p.  471. 

3.  Gudden,  Naiurforscherven,  in  Eisenach,  1882. 

4.  De  Bechterew,  Pflûger's  Archiv,  1883,  t.  XXXI. 
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l'axe  cérébro-spinal  par  la  face  interne  du  pédoncule  cérébral.  —  La 
masse  grise  qui  donne  origine  aux  fibres  de  la  troisième  paire 
s*étenâ  sur  une  longueur  d'environ  un  centimètre.  Elle  comprend 
plusieurs  groupes  de  cellules  nerveuses  assez  nettement  distincts 
chez  le  nouveau-né.  On  décrit  communément  un  groupe  supérieur 
et  un  groupe  inférieur  (Perlia).  Le  groupe  inférieur  est  le  principaL 
Il  est  formé  d'un  noyau  centrai,  d'un  noyau  à  petites  cellules  appelé 
noyau  d'Edinger-Westphal,  de  quatre  noyaux  à  cellules  plus  volu- 
mineux, deux  supérieurs  et  deux  inférieurs,  dont  Tun  est  ventral 
et  l'autre  dorsal.  —  Le  groupe  supérieur,  plus  petit,  comprend  deux 
noyaux  :  un  médian,  un  latéral. 

Starr,  ayant  étudié  tous  les  cas  connus  de  paralysie  de  Tun  ou  de 
l'autre  des  muscles  innervés  par  la  troisième  paire,  cas  dans  les- 
quels l'examen  microscopique  avait  révélé  le  siège  exact  de  Talté- 
ration  nucléaire,  a  dressé  le  tableau  suivant,  montrant  La  disposition 
des  différents  noyaux  avec  les  muscles  qu'ils  innervent 

Noyau  du  siuscle 


Constr.  de  l'iris 
LIév.  de  paup.  sup. 
Droit  supérieur 
Petit  oblique 


Ciliaire 
Dr.  interne 
Dr.  infér. 


0)  c 

a  (0 


6 


Pour  les  fibrilles  nerveuses  qu'on  trouve  dans  ces  masses  grises, 
un  certain  nombre  doivent  être  considérées  comme  des  branches  col- 
latérales et  terminales  des  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur. 
Ce  faisceau  est  formé  de  fibres  commissurales  longitudinales,  dont 
une  partie  proviendraient,  d'après  Hans  Held,  de  cellules  nerveuses 
volumineuses  situées  dans  le  noyau  des  éminences  antérieures  des 
tubercules  quadrijumeaux.  Ces  fibres  constitueraient  une  voie  impor- 
tante reliant  les  ramifications  terminales  des  fibres  optiques  acous- 
tiques aux  noyaux  d'origine  des  différents  nerfs  qui  innervent  les 
muscles  du  globe  oculaire.  Une  autre  partie  de  ces  fibrilles  ner- 
veuses doivent  être  considérées  comme  des  ramifications  cylindraxiles 
collatérales  et  terminales  d'un  certain  nombre  de  fibres  de  la  voie 
pyramidale,  fibres  qui  doivent  relier  ces  cellules  radiculaires  à  la 
zone  motrice  de  la  couche  corticale  grise  de  l'hémisphère  du  côlé 
opposé. 

D'autre  part,  Marinesco  ^  résume  ainsi  les  recherches  sur  le  même 
sujet  de  Bruce  (d'Edinbourg). 

c  Dans  ces  dernières  années,  nombre  d'auteurs,  entre  autres 

1.  Marinesco,  Lettres  d'Angleterre.  [Sem.  méd,y  1896,  p.  278.) 
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Kahler  et  Pick,  Westphal  *,  Perlia  ',  Hensen  et  Vôlkers  ',  Edinger, 
Siemerling,  Darkchewitch,  etc.,  ont  contribué  par  leurs  travaux  à  la 
connaissance  des  origines  réelles  du  nerf  de  la  troisième  paire.  La 
masse  grise  qui  donne  naissance  à  ces  fibres  comprend  plusieurs 
groupes  de  cellules  nerveuses,  très  distinctes  surtout  chez  le  nou- 
veau-né. Voici  d'après  Bruce  (d'Edimbourg)  la  disposition  des  noyaux 
secondaires  du  moteur  ocul.  commun.  — Sur  la  ligne  médiane,  on 
trouve  un  noyau  unique,  médian  ;  pour  Bruce,  il  serait  en  rapport 
avec  l'accommodation.  Le  même  noyau  servant  à  Tinnervation  des 
deux  muscles  ciliaires,  ainsi  s'expliquerait  la  paralysie  double  de 
l'accommodation  par  lésion  de  ce  noyau.  —  En  dehors  et  au-dessus 
de  ce  noyau  central,  on  voit  le  noyau  postéro-interne  ou  noyau 
d'Edinger- Westphal,  qui  sert  à  l'innervation  du  constricteur  de  la 
pupille.  —  Le  segment  inférieur  ou  le  noyau  inférieur  qui  se  trouve 
tbut  près  du  noyau  du  pathétique  ne  donne  presque  pas  de  fibres 
commissurales  au  noyau  du  côté  opposé  ou  au  noyau  médian.  Le 
noyau  et  ses  segments  serviraient  à  l'innervation  du  droit  inférieur; 
le  segment  supérieur  et,  particulièrement,  la  portion  qui  affecte 
des  rapports  avec  son  homologue  du  côté  opposé  et  avec  le  noyau 
médian,  servirait  à  l'innervation  du  droit  interne.  Le  noyau  postéro- 
externe,  qui  contient  de  grandes  cellules  analogues  à  celles  qui  se 
trouvent  dans  le  noyau  antérieur,  sert  à  l'innervation  du  releveur 
des  paupières,  du  droit  supérieur  et  du  petit  oblique,  muscles  qui 
concourent  à  Tinnervation  des  globes  oculaires.  A  sa  partie  supé- 
rieure se  trouve  le  noyau  de  Darkchewitsch,  dont  la  fonction  est 
inconnue  et  dont  Ton  ne  sait  encore  s'il  affecte  des  relations  avecle 
moteur  oculaire  commun. 

La  vascularisation  du  noyau  médian  et  du  noyau  postéro-interne 
est  indépendante  de  celle  du  noyau  antérieur  et  postéro- latéral.  Cette 
dissociation  nous  explique  jusqu'à  un  certain  point  la  dissociation 
de  l'ophtalmoplégie  nucléaire  interne  et  externe.  Tous  les  noyau.T 
secondaires  du  troisième  groupe  sont  en  rapport  avec  le  faisceau  lon- 
gitudinal postérieur  qui  s'élargit  à  ce  niveau.  » 

Nous  empruntons  la  description  du  trajet  extra-cérébral  et  intra- 
orbitaire  de  la  voie  centrifuge  au  traité  de  Testut  *. 

Trajet  extra-céréhraL  Placées  en  avant  des  autres  fibres  du  moteur 
commun,  les  fibres  pupillaires  suivent  le  trajet  de  l'oculo-moteur 
jusque  dans  l'orbite.  Ce  nerf  prend  naissance  par  une  série  de  dix  à 

1.  Westphal,  Deut,  med.  Woch.,  31  mars  1887. 

2.  Perlia,  Arch.  f,  Ophthalm.,  t.  XXXV,  4,  p.  287. 

3.  Hensen  u.  Vôickers,  Arch.  fur  Ophthalm.y  t.  XIX,  1. 

4.  Teslut,  Traité  (Vanatomie  humaine^  t.  II,  3*  éd. 
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douze  filets  dans  l'espace  interpédonculaire,  sur  le  côté  interne  des 
pédoncules  cérébraux,  entre  la  protubérance  annulaire  et  les  tuber- 
cules mamiliaires.  Ces  filets  radiculaires,  les  internes  surtout,  entrent 
presque  en  contact  sur  la  ligne  médiane  avec  les  (ilets  homologues 
du  côté  opposé.  Mais  on  ne  voit  jamais  les  filets  de  gauche  et  les 
filets  de  droite  se  fusionner  ensemble.  Assez  distincts  dans  Tespace 
interpédonculaire,  les  filets  d'origine  du  moteur  oculaire  commun 
convergent  immédiatement  les  uns  vers  les  autres,  pour  constituer, 
après  leur  réunion,  un  cordon  nerveux  unique.  Celui-ci  quitte  le 
pédoncule,  se  dirige  obliquement  en  avant,  en  dehors  et  un  peu  en 
haut  vers  le  côté  externe  de  la  lame  (Quadrilatère  du  sphénoïde. 
Là,  il  perfore  la  dure-mère,  pénètre  dans  l'épaisseur  de  la  paroi 
externe  du  sinus  caverneux  et,  suivant  à  partir  de  ce  point  un 
trajet  postéro-antérieur,  il  gagne  la  fente  sphénoïdale  et  entre  dans 
l'orbite. 

Trajet  intra-orhilaiî'e.  Les  fibres  pupillaires  prennent  le  chemin 
de  la  branche  inférieure  de  Toculo-moteur  et,  après  sa  division, 
celui  du  rameau  antérieur  destiné  au  petit  oblique,  dont  elles  se 
détachent  pour  faire  partie  de  la  grosse  racine  ou  racine  motrice  du 
ganglion  ophtalmique.   Ce  dernier  est  situé  sur  le  côté  externe  du 
nerf  optique,  à  la  réunion  de  son  tiers  postérieur  avec  ses  deux  tiers 
antérieurs.  C'est  ce  ganglion  qui  donne  naissance,  sur  ces  deux 
angles  antérieurs,  aux  nerfs  ciliaires.  On  en  distingue  un  groupe 
supérieur  composé  de  trois  ou  quatre  rameaux  et  un  groupe  inférieur, 
plus  important,  qui  en  renferme  cinq  à  sept.  Les  huit  ou  dix  rameaux, 
bientôt  rejoints  par  les  nerfs  ciliaires  que  fournit  directement  le  nerf 
nasal  (longs  nerfs  ciliaires),  se  portent  vers  le  globe  oculaire  en  décri- 
vant des  flexuosités  nombreuses;  ils  sont  très  fms  et  baignent  en 
plein  dans  le  tissu  ceilulo-graisseux  qui  entoure  le  nerf  optique.  Par- 
venus au  globe  oculaire,  les  nerfs  ciliaires  perforent  la  sclérotique 
tout  autour  de  l'entrée  du  nerf  optique.  Ils  cheminent  alors,  comm^ 
autant  de  méridiens,  entre  la  sclérotique  et  la  choroïde  jusqu'au 
muscle  ciliaire,  sur  la  face  externe  duquel  s'échappent  en  divergeant 
de  nombreux  petits  filets  terminaux  pour  le  muscle  ciliaire,  pour 
l'iris  et  pour  la  cornée. 

Ces  renseignements  anatomiques  bien  classiques  nous  ont  été 
nécessaires  pour  comprendre  en  quels  points  il  faut  localiser  les 
lésions  qui  entraînent  de  l'inégalité  pupillaire  par  myosis  spasmo- 
dique  (ce  qui  est  rare)  ou  par  mydriase  paralytique  (ce  qui  est 
presque  la  règle).  Nous  insistons  sur  ce  fait  que  seule  l'interruption 
de  la  voie  centrifuge  de  l'arc  réflexe  photo-pupillaire  entraîne  ce 
résultat  et  que  les  lésions  de  la  voie  centrifuge  ne  s'accompagnen 


816  REVUE  DE   MEDECINE 

pas  de  rinégalitô  pupillaire.  Mais  Taxe  réflexe  photo- pu pillaire  n*est 
pas  isolé  de  toute  connexion  anatomique.  Il  a  des  rapports,  il  est 
vrai,  très  obscurs  encore,  avec  la  corticalité  et  avec  les  autres 
centres  sensoriels,  centre  de  Tacoustique,  de  Tolfactif,  etc.  Nous  en 
avons  la  preuve  dans  le  fait  suivant. 

Haab  <  a  montré  que,  sans  changement  de  la  convergence  et  de 
l'accommodation,  on  peut  provoquer  du  rétrécissement  de  la  pupille 
des  deux  côtés,  en  dirigeant  Tattention  du  sujet  sur  un  objet  clair 
qui  se  trouvait  déjà  dans  le  champ  visuel  avant  Tépreuve;  le  myosis 
est  d'autant  plus  prononcé  que  l'objet  a  une  plus  grande  clarté.  Ce 
réflexe  doit  être  de  nature  corticale,  puisqu'il  est  provoqué  par  uo 
processus  purement  psychique. 

Cependant  la  plupart  des  faits  d'inégalité  pupillaire  d'origine  cor- 
ticale et  d'origine  sensorielle  se  rapportent  à  des  actions  sur  les 
nerfs  dilatateurs  de  la  pupille,  sur  les  fllets  sympathiques.  Nous 
aurons  à  revenir  sur  cette  question.  Étudions  ici  seulement  les  faits 
d'inégalité  pupillaire  produite  par  les  afl'ections  ou  lésions  expéri- 
mentales bien  limitées  et  siégeant  en  dehors  de  la  voie  centrifuge 
pupillo-constrictrice  dont  nous  venons  d'esquisser  le  trajet.  Les  faits 
suivants  sont  empruntés,  pour  la  plupart,  à  l'excellent  ouvrage  de 
Max  Knies  *. 

D'après  Nolhnagel,  les  affections  des  corps  quadrijumeaux  n'eu- 
traînent  pas  de  modifications  pupillaires  ou  de  la  vue;  elles  produi- 
sent seulement  del'ataxie  cérébelleuse  et  des  troubles  des  mouve- 
ments des  yeux.  Un  fait  d'Eisenlohr  '  ferait  cependant  croire  que 
l'innervation  de  la  pupille  est  en  rapport  avec  les  corps  quadriju- 
meaux antérieurs  :  après  un  coup  de  revolver,  où  la  balle  fut  trouvée 
dans  le  corps  qundrijumeau  antérieur  droit,  la  pupille  droite  était 
deux  fois  plus  large  que  la  gauche  et  les  mouvements  associéâ  des 
yeux  en  haut  et  en  bas  étaient  restreints.  Dans  les  expériences  de 
Knoll  sur  la  destruction  des  corps  quadrijumeaux,  la  réaction  pupil- 
laire était  conservée.  D'après  Adamiik,  les  corps  quadrijumeaux 
seraient  les  centres  pour  les  mouvements  associés  des  yeux.  L'exci- 
tation du  corps  antérieur  droit  produit  des  mouvements  à  droite, 
l'excitation  du  corps  antérieur  gauche  des  mouvements  à  gauche. 
L'excitation  portée  au  milieu  entre  les  deux  corps  antérieurs  pro- 
voque des  mouvements  en  haut  avec  mydriase  inlense;  celle  portée 
sur  les  parties  postérieures  provoque  une  forte  convergence  en  bas 

1.  Haab,  0.,  Festschrift,  Zurich,  1891. 

2.  Kiiicp,  Max,  Die  Deziehungen  des  Sehorgans  und  seiner  Erkrankungen  su  dtn 
nbingen  Krankheilen  des  Kôrpers  und  seiner  Organe»  Wiesbaden,  1893,  p.  46. 

3.  Eiseololir,  Miinch.  med,  Woch.y  1890,  n"  20. 
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avec  fort  myosis.  —  Bechterew  refuse  aux  corps  quadrijumeaux  toute 
influence  sur  les  réflexes  pupillaires.  —  Knoll  a  obtenu,  après  une 
faible  excitation  d'un  corps  quadrijumeau  antérieur,  de  la  mydriase, 
de  même  que  Ferrier,  qui  a  vu  en  plus  de  Técartement  des  paupières 
et  de  la  rotation  de  la  tète  et  des  yeux  du  côté  oppose.  Dans  les 
expériences  de  Ziehrer,  une  excitation  forte  des  mômes  régions  pro- 
voquait des  phénomènes  de  motricité  avec  parfois  du  nystagmus  et 
de  la  mydriase  homo-latérale.  —  On  peut,  en  somme,  admettre  qu'il 
s'agit  ici  d'une  action  de  voisinage  sur  les  voies  pupillaires  centri- 
fuges très  voisines  de  la  région  des  corps  quadrijumeaux  antérieurs. 
Il  y  a  d'autres  faits  qui  indiqueraient  une  action  à  distance  sur  les 
voies  pupillaires  centrifuges  des  lésions  (tumeurs,  hémorragies) 
siégeant  dans  les  diverses  parties  de  Tencéphale.  Il  en  résulte  une 
très  riche  seméiologie  de  l'inégalité  pupillaire  qui  enlève  à  ce  signe 
lorsqu'il  est  seul  toute  valeur  pour  la  localisation  du  trouble  encé- 
phalique K 

Seméiologie. 

Parmi  les  lésions  intra-crâniennes,  les  unes  provoquent  la  mydriase 
paralytique  (avec  ou  sans  phase  préalable  de  myosis  spasmodique) 
d'une  façon  directe,  par  leur  siège,  en  intéressant  le  noyau  du 
sphincter  ou  des  fibres  centrifuges;  les  autres  ont  une  action  indi- 
recte, à  distance.  La  fréquence  des  lésions  intéressant  les  noyaux 
du  moteur  oculaire  commun  a  été  très  bien  expliquée  par  Shima- 

1.  Centres  corticaux  oculo-pupillaires. 

«  Ferrier  a  découvert  que  l'électrisation,  chez  le  singe,  de  la  région  12  de  sa 
nomenclalure  produit  l*écartement  des  paupières,  la  dilatation  bilatérale  des 
pupilles,  la  rotation  des  yeux  et  de  la  tôte  vers  le  côté  opposé.  Dans  la  région  13, 
13',  on  voit  les  yeux  dirigés  du  côté  opposé  avec  déviation  en  haut  (13)  ou  en 
bas  (13').  contraction  des  pupilles  et  tendance  à  l'occlusion  des  paupières.  Dans 
la  région  U,  on  note  le  redressement  de  Toreille  avec  tête  et  yeux  tournés  du 
côté  opposé,  quoique  très  dilatées.  —  Si,  au  lieu  d'employer  des  courants 
modérés,  on  emploie  des  courants  intenses,  leur  application,  même  en  un  point 
quelconque  de  Tccorce,  provoque  une  attaque  d'épilepsic  franche  ou  larvée  (si 
l'emploi  du  curare  empêche  la  manifestation  des  convulsions),  mais  accompa- 
gnés constamment  dans  les  deux  cas  d'une  dilatation  pupillaire.  On  peut  donc 
dire  que  l'irido-dilatation  constitue  un  signe  formel  d*épilepsie  môme  sans  con- 
vulsions. Au  contraire,  IMrido-constriction  est  toujours  une  réaction  simple  des 
excitations  corticales  et  ne  s'observe  que  dans  les  excitations  limitées  aux 
régions  12  et  14  de  Ferrier.  Gomme  pour  les  cfTets  cardiaques  et  vaso-moteurs, 
il  n'y  a  pas  lieu  d'admettre,  pour  les  réactions  oculo-pupillaires  des  centres  corti- 
caux au  sens  propre  des  mots,  mais  simplement  des  points  de  départ  localisés 
de  ces  réactions,  points  de  départ  qui  ne  sont  même  pas  probablement  spécia- 
lisés en  irido-dilalation  et  irido-constriction,  mais  qui  agissent  indilTûremment 
dans  l'un  ou  l'autre  sens,  suivant  les  conditions  de  l'expérience.  >  (Viault  et 
Jolyet,  PhysioLy  2*  éd.,  p.  797.) 
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mura  ^  :  dans  la  région  des  noyaux  de  la  troisième  paire  se  ren- 
contrent les  ondes  sanguines  qui  viennent  d'une  part  de  la  carotide 
interne  et  d'autre  part  de  la  vertébrale;  en  outre,  les  vaisseaux  du 
noyau  de  la  troisième  paire  montent  de  la  base  du  crâne  presque 
verticalement  vers  les  noyaux  ;  enfin,  ces  vaisseaux  sont  sans 
exception  des  artères  terminales.  D'Astros  ',  dont  les  recherches 
antérieures  sur  la  vascularisation  des  noyaux  centraux  ont  été  con- 
firmées par  celles  de  Shimamura,  a  fait  cette  remarque  importante 
que  la  portion  supérieure  des  noyaux  de  la  troisième  paire  est 
nourrie  par  d'autres  branches  que  la  portion  inférieure  de  ces 
noyaux,  ce  qui  explique  la  variabilité  des  phénomènes  pupillaires 
dans  rhémiplégie  alterne. 

Paralysie  générale.  Parmi  les  alTt étions  qui  se  localisent,  entre 
autres  points  de  l'encéphale,  aussi  sur  les  noyaux  du  sphincter  pupil- 
laire,  Id  paralysie  générale  a  la  plus  grande  importance,  non  seule- 
ment au  point  de  vue  historique,  mais  encore  au  pomt  de  vue 
séméiologique.  Mais  il  convient  dédire,  avec Siemerling  »,  que  l'iné- 
galité pupillairc  en  tant  que  signe  diagnostique  a  perdu  de  sa  valeur 
au  profit  de  la  rigidité  pupillaire.  Le  but  de  ce  travail  est  précisé- 
ment de  coordonner  les  notions  actuelles  surl'anisocorie  et  d'accen- 
tuer encore  cette  notion  de  la  grande  fréquence  de  l'anisocorie  non 
organique.  A  l'époque  où  on  était  encore  sous  Tinfluence  de  la 
découverte  de  Baillarger,  on  accumulait  des  statistiques  en  vue  de 
confirmer  l'importance  de  ce  signe  :  Moreau  a  vu  de  l'mégalité 
pupillaire  dans  58  pour  400  des  cas  de  paralysie  générale.  Casli- 
glione  a  trouvé  de  l'inégalité  pupillaire  410  fois  sur  146  aliénés; 
Nasse,  136  fois  sur  229  aliénés;  Pelman,  25  fois  sur  50  aliénés.  Plus 
récemment,  en  étudiant  les  rapports  de  la  paralysie  générale  avec  la 
syphilis,  sa  fréquence  chez  la  femme,  etc.,  on  a  relevé  ce  signe  avec 
une  fréquence  analogue.  Obecke  *  a  vu  sur  93  cas  de  paralysie 
générale,  34  fois  l'anisocorie,  dont  30  chez  des  anciens  syphilitiques. 
Wollenberg^  a  trouvé,  dans  la  paralysie  générale  chez  la  femme, 
SO  pour  100  des  cas  avec  rigidité  pupillaire  dont  31.4  pour  100  avec 
anisocorie  et  30  pour  400  des  cas  avec  diminution  du  réllexe  lumi- 
neux dont  16,2  pour  100  avec  anisocorie.  Westphal  ®  a  noté  sur 


1.  Shimamura,  Neurol.  Centralbl.,  4894,  n**'  19-21. 

2.  D'Astros,  Joum.  de  Vanat.  et  de  la  physioL,  1892. 

3.  E.  Siemerling,  Veber  die  Verùnderungen   der   PupiUenreaction  bei  GeisU$- 
krankheiten.  [lierl.  A/m.  Woch.,  2  uov.  1896.) 

4.  Obecke,  Allgem.  Zeilschr.  fur  Psych.,  l.  L,  p.  169,  1894. 

5-  R.  Wollenbèrg,  Arch,  f.  Psych.  u.  Nervenh,,  t,  XXVI,  p.  472. 
6.  Westphal,  Charité  Annalen,  1893,  p.  719. 
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148  femmes  paralytiques  générales,  45  pour  100  des  cas  d'inégalité 
pupillaire.  À.  Marie  '  a  relevé,  dans  sa  thèse,  116  cas  d'inégalité 
pupillaire  (dont  91  inégalement  dilatées  et  25  inégalement  rétrécies) 
sur  284  de  paralysie  générale. 

La  plus  grande  fréquence  de  la  mydriase  dans  la  paralysie  géné- 
rale pourrait  s'expliquer  par  son  origine  encéphalique  (paralysie 
des  noyaux  ou  fibres  des  ciliuires  courtes),  de  même  que  la  plus 
grande  fréquence  du  myosis  dans  l'ataxie  locomotive  est  probable- 
ment due  à  son  origine  médullaire  (paralysie  des  voies  pupillaires 
du  sympathique).  Aussi  malgré  la  très  grande  importance  de  Tani- 
socorie  dans  le  tabès,  reporterons-nous  Tétude  de  cette  dernière  au 
chapitre  consacré  à  Tinégalité  pupillaire  d'origine  extra-crânienne. 

Une  variété  intéressante  d'anisocorie  chez  les  aliénés  est  la 
mydnase  à  bascule  {spriugcnde  Mydriasis  des  Allemands)  :  on  voit,, 
surtout  chez  les  paralytiques  généraux,  à  une  phase  avancée,  la 
mydriase  tantôt  h  droite,  tantôt  à  gauche.  La  grandeur  de  la  pupille 
varie,  souvent  pendant  le  même  jour,  très  considérablement  dans 
chaque  œil.  Ce  phénomène  a  été  observé  également  dans  Tataxie 
locomotrice  (Stri'impell,  Oppenheim  et  Siemerling,  etc.).  Rîihlman 
lui  attribue  une  très  fâcheuse  signification  pronostique.  Mais  nous 
verrons  qu'on  a  observé  la  mydriase  à  bascule  chez  des  sujets  sains 
ou  atteints  d'afTections  non  nerveuses,  chez  des  neurasthéniques,  etc. 
(Magnus,  Pelizaeus,  Oppenheim,  Iblitz).  Il  faut  savoir  d'ailleurs 
qu'on  a  vu  ce  signe  précéder  l'éclosion  de  la  paralysie  générale  de 
cinq  et  même  douze  ans  (Mendel,  Hirschberg),  ce  qui  ne  prouve  pas 
toutefois  qu'il  y  ait  là  une  relation  de  cause  à  eflet  ^ 

En  outre  de  la  paralysie  générale,  de  l'ataxie  locomotrice,  affec- 
tions considérées  comme  parasyphilitiques,  l'inégalité  pupillaire  joue 
un  rôle  important  dans  la  syphilis  des  centres  ne^^eux.  Alexander  " 
considère  la  paralysie  unilatérale  de  l'accommodation  avec  mydriase 
comme  de  nature  syphilitique  dans  un  grand  nombre  de  cas  (59  fois 
sur  77,  soit  dans  76  pour  100  des  cas),  d'après  Uhtholl  seulement 
dans  1/4  des  cas.  L'affection  appartient  aux  périodes  les  plus  avan- 
cées de  la  diathèse  (20  ans  et  plus);  en  général,  les  symptômes  des 
premières  périodes  étaient  légers  et  peu  durables.  Cette  mydriase 
serait  toujours  d'origine  nucléaire,  partant  incurable,  et  serait  le 
plus  souvent  un  symptôme  avant-coureur  de  troubles  psychiques. 


1.  A.  Marie,  Conirib.  à  Vétitde  des  troubles  oculaires  dans  les  parai,  général. 
Thèse  de  Paris,  1890. 

2.  Cf.  G.  Siemerling,  /.  c. 

3.  Alexander,  Syphilis  und  Auge,  Wiesbadcn,  1889  et  1895. 
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Nous  croyons  devoir  faire  les  plus  expresses  réserves  au  sujet  de  ces 
conclusions. 

Dans  les  vésaniea  alcooliques^  Uhthoff  (cité  par  Knies,  loc.  cit., 
p.  343)  a  vu,  sur  1000  malades,  25  fois  de  Tinégalité  pupillaire, 
10  fois  avec  rigidité  à  la  lumière,  25  fois  avec  diminution  du  réflexe 
lumineux,  mais  avec  conservation  du  réflexe  à  la  convergence 
(hémorragie  nucléaire?). 

Hémorragie  cérébrale.  Seule  la  localisation  de  l'hémorragie  dans 
les  pédoncules  cérébraux  s'accompagne  presque  toujours  d'inégalité 
pupillaire  avec  mydriase  du  côté  opposé  à  la  paralysie  des  membres 
(paralysie  alterne).  11  s'agit  ici  d*une  compression  du  moteur 
commun  au  niveau  du  pédoncule.  Si  Ton  prend  en  bloc  les  hémor- 
ragies cérébrales,  on  trouve  les  pupilles  normales  dans  la  moitié  des 
cas,  dilatées  d'un  seul  ou  des  deux  côtés  dans  l'autre  moitié  des 
cas.  Quand  la  mydriase  correspond  au  côté  de  l'hémiplégie,  elle 
reconnaîtrait  pour  cause  la  destruction  des  fibres  blanches  du 
centre  oval  (Drouin);  dans  ce  cas,  il  y  a  immobilité  de  la  pupille 
dilatée.  —  Dans  la  protubérance,  l'hémorragie  provoque  une 
mydriase  ordinairement  double,  quelquefois  unilatérale.  Elle  existe 
alors  du  côté  de  Thémiplégie  dans  la  paralysie  vulgaire,  du  côté 
opposé  dans  les  paralysies  croisées.  Ladame  a  vu,  dans  l'hémorragie 
de  la  protubérance,  4  fois  de  la  mydriase,  1  fois  du  myosis.  L'hé* 
morragie  des  pédoncules  provoque  également  une  mydriase  souvent 
double.  L'hémorragie  du  cervelet  produit  aussi  souvent  de  la 
mydriase  que  du  myosis  :  7  cas  de  myosis  sur  5  de  mydriase,  d  après 
Hillairet,  2  fois  myosis  et  2  fois  mydriase  sur  7  observations  de  Car- 
don (thèse  de  Paris,  1875),  plus  souvent  du  myosis  pour  Durand- 
Fardel,  plus  souvent  de  la  mydriase  pour  Lallemand,  fréquence 
égale  de  myosis  et  de  mydriase  pour  Rocheux  et  Franciel. 

Ramollisaement.  a  Le  strabisme,  la  chute  des  paupières,  la  dila- 
tation pupillaire  sont  souvent  associés  soit  à  Thémiplégie  faciale, 
soit  aux  troubles  parétiques  des  membres.  Par  contre  les  mouve- 
ments convulsifs  des  yeux,  la  constriction  des  pupilles,  le  resserre- 
ment dos  paupières  coexistent  fréquemment  avec  les  convulsions 
de  la  face,  les  convulsions  et  les  raideurs  d'un  seul  côté  de  la  face, 
d'un  seul  membre  ou  des  deux  membres  »  (Landouzy,  thèse  1876  y. 

Tumeurs.  Il  y  a  souvent  une  première  période  irritative  avec 
myosis  et  une  deuxième  période  paralytique  avec  mydriase.  Dans  les 
tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux,  du  pédoncule  et  du  cervelet, 


i.  Voir  aussi  Lancereaux  (Thèse  de  Carrive,  1869). 
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il  y  a  mydriase  avec  immobilité  pupillaire  (observations  de  Raymond, 
de  Duchenne,  d*Hérard). 

De  même  dans  les  fractures  de  la  base  du  crâne  (Frances)  ',  dans 
les  gommes,  les  exostoses  (Nélaton),  les  abcès  du  cerveau,  les  ané- 
vrysmes  de  la  carotide  interne  (Gougenheim). 

Méningites  et  encéphalites.  D'après  Grisolle,  dans  la  première 
période,  les  pupilles  sont  souvent  inégales  et  irrégulicres;  dans  la 
période  comateuse,  il  y  a  mydriase  (Frances,  Rendu,  Landouzy). 
Dans  rinfiltration  tuberculeuse  des  méninges,  leur  état  est  variable. 
Dans  les  deux  premières  périodes,  elles  sont  tantôt  contractées, 
tantôt  dilatées  ou  agitées  par  des  oscillations  très  grandes,  mais 
dans  la  période  comateuse,  dilatées  et  immobiles  '. 

Nous  ne  voulons  pas  multiplier  cette  énumération  ardue.  Il  suffit 
de  constater  que  le  myosis,  signe  d'irritation,  est  plus  rare  que  la 
mydriase,  signe  de  paralysie. 

Nous  avons  hâte  de  nous  adresser  aux  cas  d'inégalité  pupillaire 
d'origine  sympathique. 

b)  Anisocorie  par  lésion  des  fibres  dilatatrices. 

Les  observations  cliniques  d'anisocorie  par  intermédiaire  des 
fibres  sympathiques  d'origine  cérébrale  sont  peu  nombreuses  et 
mal  connues.  Par  contre,  l'expérimentation  a  mis  hors  de  doute 
Texistence,  dans  Tencéphale,  des  voies  sympathiques  pour  la 
pupille. 

En  ce  qui  concerne  les  observations  cliniques,  nous  connaissons 
le  cas  de  Bechterew  ^  d'une  femme  qui  a  la  faculté  de  dilater  à 
volonté  sa  pupille  droite.  Par  une  savante  analyse  physiologique  et 
en  rapprochant  ce  cas  de  la  faculté  que  certaines  personnes  possè- 
dent de  ralentir  ou  d'accélérer  les  battements  de  leur  cœur, 
M.  Bechterew  est  arrivé  à  la  conclusion  que  sa  malade  détermine 
une  dilatation  active  (par  un  effort  de  sa  volonté)  de  sa  pupille,  par 
l'intermédiaire  des  fibres  du  sympathique.  Avant  M.  Bechterew,  un 
fait  de  dilatation  volontaire  de  la  pupille  a  été  publié  par  Szontagh  *. 
Nous  avons,  M.  Âurand  et  moi,  publié  un  cas  de  mydriase  paraly- 

1.  Frances,  thèse  de  Paris,  1854,  observ.  du  service  de  Malgaigne,  autopsie  de 
Lefort. 

2.  Pour  les  détails  des  observations,  voir  A.  Drouin,  thèse  de  Paris,  4876.  — 
H.  Coiffler,  thèse  de  Paris,  4879.  —  P.  Delamare,  thèse  de  Montpellier,  4880.  — 
Les  cas  de  Moeren,  Alexander,  Hosch,  oii  il  y  avait  de  l'ophtalmoplégie  interne 
isolée,  sont  relatés  dans  la  thèse  de  Toile  mer,  Polyencéphalites  supérieures. 
Paris,  1894. 

3.  Bechterew,  Ueber  die  wUlkûhrliche  Erweilerung  der  Pupillen.  (Deut,  Arch. 
fur  Nervenh.^  L  VU,  p.  478,  1895.)  —  Voir  aussi  H.  Frenkel,  Sur  la  réaction 
dite  paradoxale  de  la  pupille.  {Rev.  de  méd,y  40  juin  1896.) 

4.  Soc.  méd.  de  Budapest  (Mercredi  médic»,  4892,  p.  432). 
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tique  et  mydriase  spasmodique  unilatérale  hystérique  *,  et  nous  avons 
rapporté  à  ce  propos  les  observations  de  mydriase  spasmodique 
dans  Thystérie  de  Roder,  Giraud -Toulon,  Duboys,  Pruvost,  Pansier, 
Bertillon.  Un  cas  de  myosis  paralytique  dans  Thystérie  a  été  observé 
par  M.  Galezowski.  Mais,  en  somme,  les  documents  cliniques  sur 
Tanisocorie  corticale  d'origine  sympathique  sont  encore  très  res- 
treints et  n*entraineraient  pas  la  conviction,  si  la  physiologie  n  avait 
pas  apporté  dans  ces  dernières  années  des  preuves  de  premier 
ordre  à  Tappui  de  Texistence  d*une  innervation  sympathique 
cérébrale. 

Parmi  les  nombreux  travaux  consacrés  ces  derniers  temps  à  cette 
question  très  délicate,  nous  ne  pouvons  citer  que  les  principaux. 

Kowalewski  ',  en  se  basant  sur  ses  expériences  sur  le  chat,  admet 
un  centre  spécial  dans  le  cerveau  pour  les  dilatateurs  de  la  pupille. 
De  ce  centre  partent  des  fibres  centrales  et  des  fibres  spinales  pour 
l'iris.  Ces  dernières  appartiennent  aux  cordons  latéraux  de  la  moelle, 
dont  chaque  cordon  contient  des  fibres  pour  les  deux  pupilles. 

Les  fibres  spinales  ne  passent  pas  toutes  par  la  portion  cervicale 
du  grand  sympathique.  Les  cordons  latéraux  contiennent  principa- 
lement les  fibres  dilatatrices  de  la  pupille  allant  du  nerf  sciatique 
vers  le  cerveau.  De  môme,  les  nerfs  pneumogastrique,  hypoglosse, 
lingual  et  infra-orbital  envoient  des  filets  sympathiques  au  cerveau 
pour  la  dilatation  de  la  pupille.  Le  centre  cérébral  peut  être  excité 
aussi  directement,  par  ischémie  ou  dans  la  dyspnée. 

Nawrocki  et  Przybylski  '  résument  ainsi  leurs  recherches  sur  les 
pupillo-dilatateurs  du  chat.  Les  pupillo-dilatateurs  descendent  du 
cerveau  dnns  la  moelle  (I-II  paires)  et  en  sortent  par  la  huitième 
racine  cervicale  et  les  première  et  deuxième  dorsales  antérieures, 
puis,  passant  par  les  veines  communicantes  (S'^  cervicale,  i**  et 
quelqui'fois  S''  dorsale)  dans  le  premier  ganglion  thoracique,  Tanse 
de  Wieussons  dans  le  nerf  sympathique  cervical  et  le  ganglion  cer- 
vical supérieur;  d'ici  ils  se  rendent,  à  côté  de  la  bulla  ossea^  dans 
le  crâne,  s'accolent  au  ganglion  de  Gasser  et  prennent  le  chemin  de 
la  branche  ophtalmique  du  trijumeau.  Ils  ne  se  rendent  pas  dans 
le  ganglion  ciliaire  et  les  nerfs  ciliaires  courts,  car,  après  extirpation 
de  ce  ganglion  ou  après  la  section  de  ses  branches,  l'excitation  du 
sympathique  cervical  n'en  continue  pas  moins  de  provoquer  la  dila- 

4.  L.  Aiirand  et  H.  Frenkel,  Sur  quelques  manifestations  oculaires  de  thystêrit, 
(Revue  de  mvd..  10  ort.  iSUô.) 

2.  Kowalewski,  IJntersuchungen  ûher  die  Innervation  bei  der  Ptq}HiendilatatioH, 
Kasan,  1883.  {Jnfnvsùer,  fiir  (Jpklhahn,,  t.  XVI,  p.  101,  1885.) 

3.  F.  Nawrocki  et  J.  Przybylski,  Die  Pupillenerweitemden  Nerven  der  Kalze, 
(Arch,  fur  die  ges.  PhysioL,  Bd.  V,  p.  234,  1S91.) 


FRENKEL.  —  étude  sur  l'inégalité  pupillaire  823 

talion  maximale  de  la  pupille  correspondante.  Ils  passent  par  les 
nerfs  ciliuires  longs  dont  la  section  supprime  l'action  du  sympathique 
cervical  sur  la  pupille. 

La  grande  majorité  des  fibres  pupillo-dilatatrices  est  incluse  dans 
le  sympathique  cervical.  Certaines  fibres  arrivent  cependant,  par  la 
voie  du  cerveau,  au  globe  oculaire.  Le  centre  des  fibres  dilatatrices 
de  la  pupille  est  situé  dans  le  cerveau.  On  n'est  pas  autorisé 
d'admettre  un  centre  oculo-pupillaire  à  la  limite  entre  la  moelle 
cervicale  et  dorsale,  car  la  section  de  la  moelle  au-dessous  du  bulbe 
supprime  le  réfie.xe  pupillaire  consécutif  à  Texcitation  du  nerf 
sciatique. 

Les  recherches  les  plus  récentes  et  les  plus  étendues  sont  celles 
de  Braun>lein  *.  Le  champ  cortical  actif,  c'est-à-dire  l'endroit  dont 
l'excitation  avec  le  courant  électrique  provoque  la  dilatation  pupil- 
laire, comprend  le  gyrus  central  antérieur  et  postérieur  et  le  gyrus 
supra-sylvien  antérieur,  d'après  EUenberger  (la  partie  antérieure 
des  troisième  et  quatrième  circonvolutions  arciformes,  d'après 
Landois).  La  localisation  du  champ  cortical  actif  est  la  même  chez 
le  chien  et  chez  le  chat.  La  dilatation  de  la  pupille  persiste  lors  de 
l'excitation  électrique  de  l'écorce,  même  après  section  de  tous  les 
dilatateurs  de  la  moelle,  ainsi  que  du  tronc  du  nerf  trijumeau  der- 
rière le  ganglion  de  Casser.  L'excitation  électrique  du  corps  strié, 
des  deux  paires  des  corps  quadrijumeaux  et  de  la  face  interne  des 
couches  optiques  provoque  de  la  dilatation  de  la  pupille,  qui  ne  dis- 
paraît ni  après  la  section  du  grand  sympathique  et  de  la  moelle,  ni 
après  extirpation  du  ganglion  cervical  supérieur.  La  dilatation  de  la 
pupille  par  suite  d'émotions  et  d'impressions  psychiques  est  ana- 
logue à  la  dilatation  qu'on  obtient  par  excitation  électrique  du 
champ  cortical  actif. 

La  dilatation  réflexe  de  la  pupille  sous  l'influence  des  nerfs  seri- 
sitifs  a  li(3U  par  le  sympathique,  mais  présente  un  acte  d'inhibition 
du  tonus  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun.  Les  ganglions 
sympathiques  exercent  une  action  de  renversement  sur  les  filets 
nerveux  qui  dilatent  la  pupille  d'une  façon  active.  On  peut  provoquer 
la  dilatation  pupillaire  réflexe,  en  excitant  directement  le  nerf 
sympathique,  si  Ton  irrite  les  filets  sensitifs  compris  dans  le  nerf 
sympathique. 

Après  l'extirpation  du  champ  cortical  actif,  les  réflexes  psychiques 
de  la  pupille  sont  supprimés,  mais  les  réflexes  par  excitation  des 

1.  Braunstein,  Die  Lehre  von  der  Innervation  der  Pupillenbewegungen,  Wies- 
baden,  1894,  142  p.  J.-F.  Bergmano. 
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nerfs  sensitifs  ont  alors  un  caractère  plus  actif,  comme  si  ron  exci* 
tait  directement  le  sympathique.  L*écorce  cérébrale  a  une  influence 
inhibitrice  aussi  bien  sur  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun  que 
sur  les  appareils  qui  assurent  le  transport  du  léQexe  des  nerfs  sen- 
sitifs sur  la  pupille. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  Tinfluence  du  cerveau  sur  la  dila- 
tation de  la  pupille  s'exerce  :  l'^  soit  par  un  mécanisme  actif,  en 
agissant  sur  le  centre  dilatateur  de  la  pupille  situé  plus  bas;  ^  soit 
par  une  action  d'arrêt  sur  le  centre  oculo-moteur  de  la  pupille  qui 
«e  trouve  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  (Bechterew,  Braunstein, 
Mislawski)  ^ 

4°  Inégalité  pupillaire  de  cause  inlra-rachidienne. 

Si,  en  clinique,  la  mydriase  et  le  myosis  par  lésion  intra-crânienne 
reconnaissent  pour  cause  presque  constante  une  lésion  ou  un 
trouble  du  noyau  ou  des  filets  des  ciliaires  courts,  avec  la  réserve 
que  nous  venons  de  faire  que  les  ciliaires  longs  peuvent  également 
entrer  en  ligne  de  compte,  les  affections  extra-crâniennes  et  extra- 
orbitaires  agissent  toujours  sur  la  pupille  par  l'intermédiaire  du  nerf 
sympathique. 

Le  premier,  Pourfour  du  Petit  montra  en  4823  *  que  le  sympa- 
thique cervical  a  quelque  contrôle  sur  les  mouvements  de  la  pupille. 
Cl.  Bernard,  puis  Budge,  Waller,  Brown-Séquard,  Vulpian  vérifient 
ces  expériences  et  tendent  à  mettre  ces  modifications  pupillaires 
sur  le  compte  de  troubles  circulatoires  vaso-moteurs. 

Vulpian,  Snellen  et  surtout  Mosso  montrent  par  des  expériences 
directes  que  le  réflexe  pupillaire  s'explique  par  des  changements 
dans  lo  volume  des  vaisseaux  encéphaliques  et  iriens,  que  l'exci- 
tation d'un  nerf  sensitif  produit  des  réactions  vasculaires  et  pupillaires 
concomitantes. 

Mais  François-Frank  a  démontré  la  dissociation  des  fibres  irido- 

1.  Rappelons  que  Dogiel  [Die  Betheiligung  der  Nerven  an  den  Schwanhingen  in 
der  Pupillenweile,  Pflûger's  Archiv^  t.  LVl,  p.  500,  1894)  a  montré  que  Texcita- 
tion  du  bout  céphalique  du  sympathique,  chez  le  chat  et  le  lapin,  amène  la  dila- 
tation de  la  pupille  homo-latôrale  et  la  constriction  de  la  pupille  contra-lalérale 
et  que  Texcitatioa  du  bout  côphalique  du  nerf  pneumogastrique  au  cou,  du  nerf 
laryngé  supérieur,  du  nerf  dépresseur,  du  nerf  sciatique  amène  la  constrictioD 
de  la  pupille  homo-latérale  et  la  dilatation  de  la  pupille  du  côté  opposé.  Il  y  a 
donc  un  rapport  physiologique  entre  le  sympathique  et  le  centre  dilatateur  de 
la  pupille  d'un  côté  et  le  centre  constricteur  de  la  pupille  du  côté  opposé.  Le 
vague,  le  sciatique,  l'acoustique  offrent  des  relations  analogues  avec  les  centres 
pupillo-dilalateurs  et  pupillo-constricteurs. 

2.  Pourtour  du  Petit,  Acad,  des  sciences,  1827. 
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dilatatrices  de  l'iris  et  des  fibres  vaso-motrices  '.  En  irritant  Técorce 
cérébrale  avec  production  d'accès  épileptiques,  Fr.  Franck  remarque 
que  la  dilatation  de  la  pupille  s'observe,  que  le  cœur  soit  ralenti  ou 
accéléré,  et  la  comparaison  des  courbes  pupillaires  avec  les  courbes 
vaso-motrices  en  montre  l'indépendance.  Magnan,  dans  ses  recher* 
ches  sur  l'action  de  l'essence  de  l'absinthe,  Mairet  et  Bosc,  dans  leur 
étude  sur  le  chloralamide  et  le  chloral,  ont  vu  une  congestion 
intense  du  fond  de  Tœil  coïncider  avec  la  dilatation  de  la  pupille  '• 

Aujourd'hui  la  physiologie  a  bien  établi  le  trajet  des  fibres  pupil- 
laires du  sympathique,  qu'on  peut  décrire,  avec  Braunstein,  de  la 
manière  suivante  :  c  Chez  les  mammifères,  les  dilatateurs  de  la 
pupille  ont  leur  origine  dans  la  moelle  épinière  (Cl.  Bernard),  d'où 
ils  sortent  par  les  racines  antérieures  de  la  septième-huitième  paires 
cervicales  et  de  la  première-deuxième  paires  dorsales  pour  se  rendre 
dans  les  rami  communicantes  au  premier  ganglion  thoracique. 
D'ici  ils  montent  avec  la  branche  antérieure  de  l'anse  de  Vieussens 
vers  le  ganglion  cervical  inférieur,  puis  par  le  nerf  sympathique 
cervical  vers  le  ganglion  cervical  supérieur.  Après  la  sortie  de  ce 
ganglion,  les  dilatateurs  de  la  pupille  se  séparent  des  vaso-moteurs 
de  l'artère  carotide,  pour  se  rendre  directement  au  ganglion  de 
Casser,  s'accoler  à  la  première  branche  du  trijumeau  et  se  diriger 
vers  la  pupille  en  compagnie  des  longs  nerfs  ciliaires,  en  passant  à 
côté  du  ganglion  ciliaire.  Derrière  le  ganglion  de  Casser,  le  tronc 
de  la  cinquième  paire  ne  contient  pas  de  dilatateurs  de  la  pupille. 

Les  observations  cliniques,  tout  en  montrant  l'exactitude  de  ces 
localisations,  ont  prouvé  cependant  que  des  lésions  siégeant  dans  le 
voisinage  peuvent  également  influencer  l'innervation  de  la  pupille. 

Les  luxations  et  les  fractures  de  la  colonne  vertébrale  en  sont  un 
bon  exemple.  Le  plus  souvent,  les  phénomènes  pupillaires  ont  lieu 
dans  les  affections  de  la  première  vertèbre  dorsale.  En  effet,  dans 
un  cas  de  trépanation  du  rachis,  Oppenheim  a  pu  exciter  directe* 
ment  les  premières  paires  dorsales.  Seule,  l'excitation  de  la  pre- 
mière paire  dorsale  produisait  de  la  dilatation  de  la  pupille  (ad 
maximum),  mydriase  qui  persistait  pendant  quelques  secondes. 
Cette  expérience  sur  l'homme  confirme  ce  qu'on  savait  pour  le 
chat  et  les  autres  mammifères,  que  les  rami  communicantes  de  la 
première  paire  dorsale  conduisent  des  fibres  oculo-pupillaires  '. 

4.  François  Frank,  Soc.  de  bioL^  1878. 

2.  Pour  plus  de  détails,  voir  Bosc,  Recherches  sur  les  modifications  de  la  pupille 
chez  Vhomme  sain,  épilepiique  et  hystérique;  Thèse  de  Montpellier,  1891. 

3.  F.  Raymond,  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  2*  série,  1897, 
p.  394. 

Rev.  de  UEO.,  toub  xvn.  —  1897.  56 
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Mais  on  observe  aussi  du  myosis  et  du  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale  dans  les  fractures  et  luxations  de  la  quatrième  jusqu'à 
la  sixième  vertèbre  cervicale  :  il  s*agit  là  probablement  d*un  choc 
agissant  sur  les  parties  profondes  de  la  substance  grise  de  la 
moelle  ^  Rendu  a  publié  un  cas  d'anisocorie  après  fracture  de  la 
colonne  vertébrale,  Rosenthal  après  une  plaie  de  la  moelle  épinière. 

On  a  constaté,  en  outre^  que  la  compression  d'une  moitié  de  l'axe 
bulbo-spinalpeut  amener  une  doubledilatation  pupillaire.  Cependant, 
déjà  Brodie  a  publié  en  1828  le  premier  fait,  chez  Vhomme^  de  dila- 
tation unilatérale  de  la  pupille  par  compression  de  la  moelle  cervi- 
cale. Depuis  on  a  recueilli  un  grand  nombre  de  faits  semblables. 

La  dilatation  unilatérale  de  la  pupille  indique  des  phénomènes 
d'excitation;  plus  tard  survient  la  paralysie  des  filets  sympathiques 
avec  myosis  paralytique. 

Presque  toutes  les  affections  de  la  moelle  cervicale  ou  dorso-cer- 
vicale  peuvent  produire  ce  symptôme.  La  mydriase  spasmodiquea 
été  notée  dans  le  mal  de  Pott^  au  début  (Eulenburg),  dans  la  pre- 
mière période  de  la  )néningomyélite  (Rendu,  Gerhardt,  Dujardin- 
Beaumetz),  dans  la  myélite  cervico-dorsale  (Rollet,  Rosenthal),  dans 
le  cancer  des  vertèbres  (Drouin),  dans  bien  d'autres  affections 
(Brodie,  Budd,  Brown-Sequard). 

Le  myosis  paralytique  s'observe  dans  les  mêmes  affections  à  une 
période  avancée  de  la  maladie.  Dans  Y  atrophie  musculaire  progres- 
sive, il  est  le  plus  souvent  bilatéral.  Les  observations  les  plus 
connues  sont  celles  de  Duchenne,  de  Drouin  (3  cas),  de  Voisin,  de 
Vincent,  de  Pierret.  Dans  les  cas  de  Voisin,  de  Menjaud,  de  Schnee- 
vogt,  on  a  trouvé  des  altérations  dans  les  dernières  racines  cervi- 
cales et  les  premières  dorsales. 

Mais  c'est  surtout  ïataxie  loco^notrice  qui  est  intéressante  à  étudier. 
Coiffîer  a  noté  47  fois  du  myosis  sur  51  cas  de  la  période  moyenne. 
Le  myosis  est  bilatéral  15  fois  sur  16,  mais  inégalement  accentué 
des  deux  côtés.  D'après  Heddaeus,  Guillery,  on  peut  dilater  la  pupille 
des  ataxiques  à  l'aide  de  la  cocaïne. 

L'anisocorie  par  lésions  médullaires  a  été  observée,  en  outre  de 
l'ataxie  locomotrice,  dans  la  méningite  spinale  syphilitique  et  dans  le 
pseudo-tabes  syphilitique,  dans  la  myélite  transverse,  dans  la  gliose 
spinale  et  la  syringomyélie  (Galezowski  '),  mais  avec  conservation 
du  réflexe  lumineux.  Dans  la  sclérose  en  plaques,  contrairement  à 
l'ancienne  opinion  de  Charcot,  on  peut  observer  du  myosis,  de  Tiné- 


1.  H.  Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1894. 

2.  Galezowski,  Recueil  cV ophtalmologie,  1893,  p.  546. 
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gatité  pupillaire,  mais  la  rigidité  pupillaire  est  tout  à  fait  exception- 
nelle. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  on  n'observerait  pas  de 
phénomènes  oculaires,  d'aprè^  Oppenheim.  Il  est  évident  que  tout 
dépend  de  la  localisation  de  rafîection.  Quant  à  la  persistance  du 
réflexe  lumineux,  nous  savons  que  le  myosis  paralytique  ne  produit 
pas  d'abolition  du  réflexe  lumineux,  ni  du  réflexe  à  Taccommo- 
dation. 

5®  Inégalité  pupillaire  de  cause  extra-crânienne 

et  extra-ra^hidienne. 

Toute  lésion  portant  sur  le  grand  sympathique  cervical  ou  sur  les 
fibres  sympathiques  se  rendant  à  Tiris  en  un  endroit  quelconque  de 
leur  trajet  provoquera  invariablement  de  la  mydriase,  lorsqu'il  y 
a  seulement  excitation,  du  myosis  quand  ces  fibres  sont  paralysées. 
Dans  le  nouveau  traitement  de  la  malade  de  Basedow  par  la  section 
du  sympathique  cervical  inauguré  par  M.  Jaboulay,  on  a  pu  constater 
la  persistance  du  myosis  longtemps  après  l'opération  \  sauf  quelques 
exceptions  dans  lesquelles  il  faut  admettre  l'existence  d'autres  filets 
pupiliaires  qui  se  rendent  à  Tœil  par  voie  collatérale.  Poiteau  ^  et 
Drouin  ^  ont  réuni  toutes  les  observations  anciennes  de  lésion  du 
sympathique  cervical  avec  myosis.  La  lésion  est  produite  tantôt  par 
une  tumeur  du  corps  thyroïde,  par  un  ganglion  volumineux  (Wil- 
lebrand),  tantôt  par  un  anévrysme  de  la  carotide  interne  (Coats),  par 
une  tumeur  de  la  glande  parotide,  par  la  ligature  de  l'art,  carotide 
(Verneuil).  La  mydriase  a  été  observée  à  la  suite  des  abcès  gan* 
glionaires  du  cou  (Roque),  d'un  phlegmon  du  cou  (Kidd),  par  un 
anévrysme  de  l'aorte,  par  des  ganglions,  des  abcès  (Oggle,  Demme, 
Eulenbourg,  Gerhardt).  Delamare  a  vu  chez  un  étudiant  de  Thyperhy- 
drose  unilatérale  avec  myosis  du  môme  côté.  Bruner  (de  Varsovie)  a 
vu  l'irritation  permanente  du  sympathique  cervical  à  gauche  avec 
mydriase  dans  un  cas  d'hémiatrophie  faciale. 

Des  lésions  portant  sur  le  plexus  brachial  peuvent  entraîner  le 
même  résultat  :  il  s'agit  le  plus  souvent  de  paralysie  obstétricale 
(Seeligman,  Hutchinson^  Seeligmtiller,  Oppenheim).  Mais  quelle 
que  soit  la  cause,  ce  sont  toujours  les  racines  inférieures  du 
plexus  brachial,  celles  qui  reçoivent  le  rameau  anastomotique  du 

1.  Jaboulay,  Résultats  éloignés  du  traitement  du  goitre  exophtalmique  par  la 
fection  ou  la  résection  du  sympathique  cervical  [Lyon  méd,,  1891,  8  août,  t.  83, 
p.  535). 

2.  Poiteau,  Thèse  de  Paris,  1869. 

3.  Drouin,  Thèse  de  Paris,  iHlG. 
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sympathique,  qu'on  doit  incriminer.  Les  faits  cliniques  publiés  par 
Sands  et  Séguin,  Prévost,  Pfeiffer,  Heubner,  Bruns,  Monter,  Millier 
le  prouvent  jusqu'à  l'évidence  ^  Ordinairement  on  a  des  phénomènes 
de  paralysie  radiculaire  motrice,  exceptionnellement  ceux  de  para- 
lysie radiculaire  sensitive  du  plexus  brachial,  comme  dans  le  cas  de 
M.  G.  Ballet*. 

En  ce  qui  concerne  Tanisocorie  dans  les  névrites  périphériques 
multiples,  les  polynévrites,  elles  font  partie,  à  notre  avis,  des  ani- 
socories  fonctionnelles;  c*est  donc  dans  ce  chapitre  que  nous  les 
traiterons.  —  Dans  d'autres  faits  d'anisocorie  extra- rachidienne,  il 
s'agit  soit  d'une  affection  de  l'appareil  circulatoire,  soit  d'une  affec- 
tion de  rappareil  respiratoire  qui  intéresse  secondairement  le  grand 
sympathique  ou  une  de  ses  branches. 

a).  Affections  de  Vappareil  circulatoire. 

Ce  sont  les  auteurs  anglais  qui  ont  montré  l'influence  sur  la 
pupille  des  afTections  cardio-vasculaires.  La  première  observation 
est  celle  de  Gairdner  ',  qui  a  constaté  en  1855,  chez  un  homme  âgé 
de  quarante  ans  et  atteint  d'un  anévrysme  de  l'aorte,  du  myosis  à 
gauche.  Dans  Vanévrysme  de  Vaorte,  ce  myosis  paralytique  a  été 
ensuite  décrit  par  Williamson  ^  en  1857,  par  Ogie  ^  qui  en  a  réuni 
10  cas,  par  Cockle  '.  Ogle  a  vu  un  cas  dans  l'anévrysme  du  tronc 
brachio-céphalique,  un  autre  dans  l'anévrysme  de  l'artère  carotide 
gauche.  Dans  Tanévrysme  de  la  crosse  de  laorte,  la  compression  du 
sympathique  porte  sur  le  côté  gauche  et  produit  les  phénomènes 
suivants  :  la  pupille  gauche  est  rétrécie  (paralysie)  ou  dilatée  (exci- 
tation) €t  immobile,  la  pupille  droite  étant  normale;  en  même  temps 
il  y  a  des  symptômes  du  côté  du  nerf  récurrent  :  en  cas  d'irritation, 
contraction  d'une  des  cordes  vocales  avec  voix  bitonale  et  dilatation 
de  la  pupille,  en  cas  de  parésie,  paralysie  unilatérale  de  la  glotte, 
raucité  de  la  voix  et  myosis.  Cependant,  dans  un  cas  de  Russel,  il  y 
avait  contraction  glottique  avec  myosis  (Jaccoud).  Les  autres  signes 
de  l'irritation  du  sympathique  sont  la  pâleur  du  visage  du  côté 
malade,  Técartement  des  paupières  (agrandissement  de  ia  fenle 
palpébrale),  la  protrusion  du  globe  oculaire,  la  caroncule  lacrymale 

1.  Pour  les   indications  bibliographiques,    voir    F.  Raymond,   Clinique  dei 
maladies  du  sysltnne  nerveux,  2*  série,  1897,  p.  394. 

2.  G.  Ballel,  Des  paraL  radie ulo-sensitives  du  plexus  brachial  (Bull,  méd.,  i896, 
p.  903,  927). 

3.  F.-W.  Gairdner,  Edinh.  med.  Journ.,  1855. 

4.  Tliom.  Williamson,  î6k/.,  1857. 

5.  J.-W.  Of^le,  Med.  cliiv.  Trans.,  XLI. 
G.  Cockle,  Med.  Times  and  (iaz.y  1863. 
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•«st  visible  sur  une  plus  grande  étendue,  etc.  ;  dans  la  paralysie  du 
sympathique,  les  phénomènes  sont  inverses.  D'après  M.  Jaboulay, 
la  section  du  sympathique  aurait  encore  pour  effet  la  diminution  de 
la  myopie,  quand  elle  est  forte,  et  Tamélioration  de  la  vue  pour  le 
Jointain.  Quant  aux  effets  sur  l'accommodation  du  sympathique  cer- 
vical étudiés  par  MM.  Morat  et  Doyon  %  M.  Jaboulay  dit  ne  les  avoir 
.pa.s  retrouvés  chez  l'homme  opéré. 

Depuis  Roque  '  on  sait  que  la  péricardite  peut  produire  de  la 
mydriase  spasmodique  à  gauche,  par  irritation  sur  le  sympathique 
gauche.  Deux  de  ces  cas  sont  démonstratifs;. dans  le  troisième  cas 
il  y  avait  en  même  temps  une  pneumonie  droite  avec  mydriase  à 
droite.  Felten  '  rapporte  un  cas  avec  autopsie,  avec  mydriase  à 
gauche. 

Nousobservons  depuis  quinze  mois  un  malade  qui  a  fait  deux  séjours 
à  la  clinique  de  M.  le  professeur  Lépine,  atteint  d'une  péricardite 
tuberculeuse,  avec  phtisie  pulmonaire  à  évolution  lente.  Examinées 
à  Tœil  nu,  les  pupilles  sont  toujours  trouvées  manifestement  iné- 
gales, PG  >  PD,  avec  mydriase  à  gauche.  La  mensuration  avec  la 
filière  de  Charrière  dans  la  chambre  noire  donna  le  26  juin  1896  : 
PD  =  S"»  1/3,  PG  =  5""»  2/3.  Avec  un  éclairage  plus  fort,  le  pupil- 
lomètre  de  Houdin  donna  une  première  fois  :  PD  =  2"°»  1/2 
—  3™",  PG  =  2"*°»  1/2  —  3™"  ;  une  deuxième  fois,  môme  résul- 
^tat.  Cette  contradiction  entre  deux  méthodes  de  mensuration 
s'explique  par  la  différence  d'éclairage,  la  mydriase  spasmodique 
n'étant  nette  qu'avec  un  faible  éclairage.  La  mydriase  constatée  à 
l'œil  nu  fait  supposer  une  différence  entre  les  deux  pupilles  plus 
grande  que  celle  constatée  par  la  mensuration,  ce  qui  s'explique  par 
le  peu  de  précision  des  méthodes  de  mensuration. 

En  1886,  M.  Pasternatzki  *  a  publié  vingt  et  un  cas  d'anisocorie 
dans  les  anévrysmes  de  l'aorte  et  les  affections  du  cœur.  Le  tableau 
suivant  résume  ce  qui  nous  intéresse  particulièrement  : 


1.  M.    Doyon,  Rôle  du  grand  sympathiffue  dans  V accommodation.  Thèse   de 
Lyon,  1891. 

2.  Roque,  Gaz,  méd,  de  Paris ,  1869. 

3.  Felten,  Thèse  de  Bonn,  1895. 

i.  Pasternatzki,  Vratch,  1886,  n"  49-51.  —  Soc.  des  méd.  l'usses  à  Saini-Pélers-^ 
hourg,  4  décembre  1886. 
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• 

Nombre 
total  des 
malades. 

Mydriase 
à  droite. 

Mydriase 
k  gauche. 

Papille* 

éiral». 

Ané  vrysmes  sacci  formes 

4 
3 
2 
4 
8 
3 
4 
4 
5 

3 

2 
3 
i 

1 

1 
2 

1 
2 

i 
2 

1 

1 

3 
1 

2 

5 

—          cvlindriaues 

Rétrécissement  de  l'orifice  de  Taorte. 
Insuffisance  des  siizmoïdes  de  l'aorte. 
—         des  valvules  mitrales.... 
Rétrécis,  de  l'orifice  veineux  gauche. 
Dilatation  du  cœur 

Sténocardie 

Endocardite 

34 

12 

9 

13 

Sur  34  cas  examinés,  il  y  avait  donc  21  cas  d'inégalité  pupillaire. 
Il  ne  faut  cependant  pas  croire  que,  dans  tous  ces  cas,  il  y  avait  des 
lésions  organiques  du  sympathique.  Bon  nombre  de  ces  cas  se  rap- 
portent à  une  action  réflexe  des  aflections  du  cœur  sur  la  pupille, 
comme  nous  en  verrons  plus  loin  des  exemples  de  la  part  d'autres 
viscères. 

b).  Affections  du  système  lymphatique. 

Les  ganglions  lymphatiques  tuméfiés  (Willebrand  S  Ogle),  sup- 
pures (Ogle),  ayant  subi  la  dégénérescence  cancéreuse  (Ogle),  les 
abcès  sous-fasciaux  du  cou  produisent  du  myosis  ou  de  ranisocorie 
avec  variations  de  l'état  de  la  pupille  (cas  de  Ogle,  de  Steinberger). 

SeeligmûUer  '  a  vu  le  lobe  gauche  du  corps  thyroïde  par  son 
hypertrophie  comprimer  le  sympathique  du  même  côté. 

c).  Affections  de  Vappareil  respiratoire. 

Les  auteurs  français  ont  particulièrement  élucidé  ce  chapitre, 
comme  les  anglais  ont  particulièrement  porté  leur  attention  sur  les 
cas  qui  ont  fait  l'objet  du  chapitre  précédent. 

Dans  la  pneumonie^  après  l'observation  de  Verga  %  Roque  *  a  tait 
le  premier  travail  d'ensemble.  Il  rapporte  quatorze  cas  de  pneu- 
monie avec  mydriase  pendant  la  vie,  suivis  d'autopsie.  SeeligmûUer 


1.  Willebrand,  Finska  làkarhandlingar,  1857. 

2.  Seeli^miiller,  Deut.  Archiv  f.  klin.  Med.,  1877. 

3.  Verga,  Gaz.  med,  itaL  Lomb.y  1852. 

4.  Roque,  De  Vinégalité  des  pupilles  dans  les  affections  unilatérales  des  diverseï 
régions  du  coiys.  Thèse  de  Paris,  1873,  et  loc.dt.,  1869. 
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ajoute,  en  1877,  trois  cas  de  tuberculose  du  sommet  gauche  avec 
mydriase  à  gauche.  Roque  a  vu  les  ganglions  bronchiques  tuber- 
culeux comprimer  le  sympathique.  En  1894,  Destrée  *  a  réuni  vingt 
et  une  autopsies  qui  ont  montré  l'influence  de  Vadénopathie  bron- 
chique bacillaire  sur  la  pupille. 

La  tuberculose  pulmonaire  agit  sur  l'état  de  la  pupille  encore  lors- 
qu'elle produit  des  cicatrices  pleuro-apexiennes  (SeeligmûUer). 

Dans  la  pleurésie,  on  a  vu  la  mydriase  uni-  ou  bilatérale  avec 
prédominance  du  côté  de  la  lésion.  Roque,  Felten,  Pasternatzki, 
M.  Lépine  ',  en  ont  publié  des  cas.  Pasternatzki  a  vu  10  fois  de 
l'inégalité  pupillaire  sur  13  cas  de  pleurésie  :  7  fois  la  pupille  droite 
fut  dilatée,  3  fois  la  pupille  gauche. 

Dans  le  cancer  du  médiastin,  Pollock  a  noté  le  même  fait  en  1862. 

Dans  un  cas  de  cancer  du  pylore  avec  dégénérescence  des  gan- 
glions péri-bronchiques,  Hampeln  a  signalé  de  l'inégalité  pupil- 
laire. 

1.  Destrée,  Sur  la  dilatation  inégale  des  pupilles  dans  la  tuberculose  des  pou- 
mons et  des  ganglions  bronchiques  {Joum.  de  méd.  de  Bruxelles  y  1894). 

2.  R.  Lépine,  Pleurésie  avec  dilatation  de  la  pupille  (Lyon  médical,  1896, 
t.  LXXXII,  p.  256). 

[A  suivre.) 
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CLINIQUE    MÉDICALE    DE    L'HOTEL-DIEU 


DE   LYON 


Par     R.    LËPINE 


I.  Hyperglycémie  extraordinaire  chez  une  femme  diabétique 

AVEC   lésions   rénales. 

On  sait  que  dans  le  diabète,  même  le  plus  grave,  le  sang  ne  ren- 
ferme que  fort  exceptionnellement  plus  de  4  à5  gr.  de  glucose  pour 
1000  de  sang.  Dans  un  seul  cas,  à  ma  connaissance,  il  est  question 
de  8  gr.  5  *.  Or  je  viens  d'en  rencontrer  un  où  le  chiffre  de  10  gr.  6 
a  été  rigoureusement  constaté.  Voici  ce  fait  extraordinaire  : 

Une  femme  de  soixante-neuf  ans  a  été  apportée  le  17  juillet  au  matin 
dans  le  service  de  mon  collègue,  le  docteur  Vallas,  agrégé  de  la 
Faculté  et  chirurgien  de  l'Hôtel-Dieu,  pour  une  gangrène  du  pied. 
Cette  femme  était  dans  un  état  demi-comateux  et  elle  est  prompte- 
ment  tombée  dans  le  coma.  On  n'a  malheureusement  pu  obtenir  des 
personnes  qui  l'ont  amenée  aucun  renseignement.  L'examen  ex- 
temporané  de  l'urine  y  ayant  fait  constater  une  forte  proportion  de 
sucre,  M.  Vallas  a  bien  voulu  la  faire  transporter  dans  mon  service, 
où  elle  est  arrivée  à  onze  heures  du  matin.  A  ce  moment  la  vessie 
était  vide.  La  malade  était  pâle,  la  respiration  un  peu  rapide,  mais 
non  ample;  le  pouls  à  100*.  On  a  remarqué  que  la  malade  n'exhalait 
aucune  odeur  d'acétone. 

Néanmoins,  le  diagnostic  de  coma  diabétique  ne  paraissant  guère 
douteux,  je  ils  pratiquer  immédiatement  une  injection  salée  bicarbo- 

1.  Born,  Correspondenzhlatt  f,  schw,  Aerzte,  l^jiiîn  1892. 

2.  La  température  centrale  n'a  pas  été  prise.  Mais  je  suis  certain  que  la 
malade  n'avait  pas  de  flëvre  ;  la  peau  n'était  pas  chaude.  J'ai  signalé  depuis 
longtemps  la  fréquence  du  pouls  dans  le  diabète  grave. 
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natée  \  sans  me  dissimuler  que  les  chances  de  succès  étaient  à  peu 
près  nulles. 

Avant  d'introduire  Teau  salée  bicarbonatée  on  a  laissé  couler  par 
la  canule  une  quarantaine  de  grammes  de  sang.  Le  dosage  du  sucre 
a  été  fait  à  l'aide  de  la  méthode  employée  exclusivement,  depuis 
un  an,  dans  mon  laboratoire  ',  par  M.  Fauchon,  pharmacien  de  pre- 
mière classe,  et  qui,  depuis  deux  ans,  a  pratiqué  dans  mon  laboratoire 
plus  d*un  millier  de  dosages  de  sucre  dans  le  sang  (du  chien);  c'est 
dire  qu'il  a,  de  ces  dosages  (Tailleurs  plus  difficiles  qu'on  ne  croity 
une  expérience  consommée.  Comme  je  l'ai  indiqué  plus  haut, 
M.  Fauchon  a  trouvé  le  chiffre  colossal  de  10  gr.  6  pour  1000. 

Très  étonnés  Tun et  lautre  de  ce  résultat,  nous  avons  examiné  à 
nouveau  avec  la  plus  scrupuleuse  attention  toutes  les  conditions 
dans  lesquelles  a  été  fait  ce  dosage  et  nous  avons  ainsi  acquis  la 
conviction  absolue  qu'aucune  erreur  n*a  pu  être  commise,  et  que  le 
chiffre  sus-indiqué  est  rigoureusement  exact. 

Reste  à  l'expliquer.  Je  crois  qu'il  faut,  pour  cela,  tenir  grand  compte 
des  lésions  rénales  constatées  à  l'autopsie.  Ces  organes  étaient  énor- 
mes;  leur  substance  corticale,  pâle,  présentait  sous  la  capsule  un 
piqueté  confluent  de  points  de  néphrite  interstitielle  de  la  grosseur 
d'une  lèle  d'épingle.  L'état  de  putréfaction  du  sujet  n'a  pas  permis 
malheureusement  d'apprécier  l'état  des  épithéliums  '. 

Il  me  paraît,  en  conséquence,  extrêmement  vraisemblable  que  le 
défaut  d'élimination  du  sucre  par  la  voie  rénale  est  la  cause  de  cette 
hyperglycémie  insolite.  J'ai  montré,  il  y  a  quelque  temps,  que 
l'existence  d'un  élément  rénal  dans  le  diabète  doit  être  nécessaire- 
ment admise  *.  Le  lait  actuel  me  paraît  devoir  s'ajouter  à  ceux  que 
j'ai  rapportés*. 

1*  Voici  la  formule  que  j'emploie  : 

Eau 1 .  000 

Chlorure  de  sodium 7 

Bicarbonate  de  soude iO 

On  fait  bouillir  et  on  filtre.  Le  liquide  pénètre  à  la  température  de  35""  C. 
environ;  mais,  comme  je  l'ai  dit  récemment,  il  n'y  aurait  aucun  inconvénient  à 
ce  qu*il  entrât  dans  la  veine  à  une  température  un  peu  plus  basse. 

2.  Cette  méthode  est  celle  qui  a  été  recommandée  récemment  par  M.  Scegen, 
légèrement  modifiée. 

3.  Voici  rétat  des  autres  organes,  que  je  ne  donne  que  sommairement,  attendu 
qu'il  a  peu  d'importance  au  point  spécial  qui  nous  occupe  :  Foie  très  gros; 
rate  petite;  cœur  gros;  aorte  très  dilatée  à  son  origine;  panci'^as  un  peu  atro- 
phié et  paraissant  un  peu  graisseux (?);  cerveau  pâle:  ies  artères  de  la  base 
sont  très  athéromateuses ;  petite  lacune  k  la  partie  postérieure  d'un  des  noyaux 
lenticulaires  ;  poumons  sains. 

4.  Lépine  {Semaine  médicale^  1895,  p.  383,  et  hevue  de  Médecine^  189G.  p.  594). 

5.  On  peut  y  joindre  encore  le  fait  de  Kolisch  et  Buber  que  j'ai  analyse  dans 
la  Semaine  médicale^  1897,  p.  279. 
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Cette  manière  de  voir  me  semble  d*autant  mieux  justifiée  que, 
dans  le  cas  de  Born,  auquel  j  ai  fait  allusion  en  commençant,  les 
reins  étaient  également  malades.  Il  s*agissait  d*une  femme  de  vingt- 
quatre  ans,  enceinte  de  sept  mois,  qui,  assez  brusquement^  tomba 
dans  un  état  de  coma  et  succomba  en  quelques  heures.  L'urine  des 
dernières  heures  renfermait  8,5  de  sucre  et  1  gr.  pour  1000  d'albu- 
mine. L'autopsie  a  montré  une  dégénération  graisseuse  des  reins  et 
vraisemblablement  aussi  du  foie. 

Je  ne  me  dissimule  pas  les  lacunes  de  mon  observation  :  ainsi,  je 
n'ai  pu  voir  moi-même  l'urine  de  ma  malade.  Comme  je  le  dis  plus 
haut,  la  vessie  était  vide  au  moment  de  Tinfusion  alcaline  :  elle  était 
également  vide  à  l'autopsie,  la  malade,  consécutivement  à  l'injection, 
et  peu  avant  de  mourir,  ayant  uriné  dans  son  lit.  Mais  ces  lacunes 
n'enlèvent  rien  à  l'intérêt  du  fait  extraordinaire  d'hyperglycémie 
bien  authentiqua  que  je  publie,  et  à  l'interprétation  que  j'en  soumets 
au  lecteur. 

Si  je  voulais  commenter  cette  observation  incomplète  j'aurais 
autre  chose  à  y  ajouter  :  j'insisterais  notamment  sur  l'absence  d'odeur 
d'acétone  de  l'haleine.  On  pourrait  en  induire  —  cette  supposition 
est  à  la  rigueur  admissible  en  l'absence  d*un  examen  de  l'urine  — 
que  le  coma  n'était  pas  diabétiquey  mais  urémique^  ou  tout  au  moins 
que  Vurémie  y  contribuait  plus  que  la  dyscrasie  acide,  cause  du  vrai 
coma  diabétique.  Je  n'ai  rien  de  décisif  à  objecter  à  cette  manière 
de  voir  :  la  symptomatologie  de  ce  cas  permet  le  doute;  j'ai  dit  déjà 
qu'il  n'y  avait  pas  de  grands  mouvements  respiratoires  (dyspnéiques) 
qui  auraient  été  un  signe  de  dyscrasie  acide;  d'autre  part  il  n'y  avait 
pas  de  Cheyne-Stokes  qui  aurait  témoigné  en  faveur  d'une  urémie. 
Une  température  centrale  très  basse  aurait  plaidé  aussi  dans  ce 
sens,  mais  on  sait  que  la  température  centrale  n'a  pas  été  prise. 

Ce  qui  porterait  encore  à  croire  qu'il  y  avait  dans  ce  cas  plutôt 
urémie  que  dyscrasie  acide,  c'est  Yabsence  de  toute  amélioration 
consécutivement  à  l'infusion  alcaline  ;  mais  je  n'attache  pas  une 
valeur  absolue  à  ce  résultat  négatif,  car,  lorsque  le  coma  diabétique 
est  bien  prononcé^  toute  intervention  est,  comme  on  sait,  le  plus 
souvent  inutile  '. 

Quoi  qu'il  en  soit,  un  fait  demeure  acquis,  c'est  que  chez  ma 
malade  le  sang  renfermait  10  gr.  6  de  sucre  par  litre.  Après  un 


1.  Au  contraire,  si  le  coma  ne  Tait  que  commencer,  une  infusion  d'eau  alca- 
line dans  les  veines  peut  ramener  —  pour  un  temps  —  la  connaissance.  (Voir  le 
cas  que  j^ai  publié  cette  année  dans  la  Semaine  médicale,  p.  73.)  —  Â  la  période 
prémonitoire  du  coma,  Pinfusioa  alcaline  peut  être  suivie  d'un  succès  complet. 
(Voir  Lyon  médical,  1897,  11  avril,  2«  observation.) 
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séjour  d'une  heure  à  la  température  de  39*,  il  en  renfermait  10  gr.  3. 
Ainsi  le  pouvoir  glycolytique  était  à  peu  près  nul  dans  ce  sang.  J'ai 
signalé  autrefois  plusieurs  cas  de  ce  genre,  mais  jamais  je  n'avais  vu 
le  pouvoir  glycolytique  aussi  abaissé  ^ 


II.  Ramollissement  du  corps  strié  (avec  participation  de  la 

CAPSULE   interne)  AYANT  AMENÉ  UNE   CHORÉE   HÉMIPLÉGIQUE  ET 
UN  DIAfiÈTE  SUCRÉ. 

X...,  âgée  de  soixante-quatre  ans,  chiffonnière,  est  entrée  dans 
mon  service  le  17  juillet  1893.  Cette  femme  a  eu  huit  enfants;  elle  a 
été  très  misérable;  cependant  elle  se  portait  bien,  sauf  quelques 
maux  de  tête,  quand,  il  y  a  vingt  jours,  elle  a  été  réveillée  la  nuit 
par  la  sensation  que  le  côté  gauche  de  la  face  se  contractait  et  que 
les  membres  de  ce  même  côté  s'agitaient  «  malgré  elle  ».  Cette  crise 
dura  trois  heures  environ,  après  lesquelles  la  malade  s'est  trouvée 
mieux  ;  mais,  depuis  ce  moment,  les  membres  du  côté  gauche  sont 
le  siège  de  mouvements  qui  n'ont  pas  tardé  à  s'accompagner  d'une 
sensation  de  fatigue. 

A  son  entrée  on  observe  dans  les  deux  membres  du  côté  gauche 
des  mouvements  choréiques  assez  lents,  assez  étendus,  avec  des 
paroxysmes  et  des  périodes  d'accalmie.  Un  peu  de  parésie  muscu- 
laire de  ce  côté  seulement.  Au  dynamomètre  :  main  droite,  25;  main 
gauche,  16;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité;  pas  de  mouvement  de 
la  face  actuellement.  Le  réflexe  rotulien  est  aboli  à,  gauche;  il  est 
simplement  diminué  à  droite. 

Au  bout  de  quelques  jours  la  malade,  un  peu  améliorée,  a  quitté 
le  service  pour  travailler. 

Elle  rentre  le  18  mars  1897,  faible,  amaigrie  et  cachectique.  Elle 
a  éprouvé  de  la  soif  il  y  a  trois  ans  et  tousse  depuis  deux  ans.  Elle 
a  des  sueurs  profuses  et  ressent  de  la  fièvre  le  soir.  L'examen  phy- 
sique de  la  poitrine  révèle  des  signes  de  ramollissement  aux  deux 
sommets  et  celui  des  urines  indique  l'existence  d'un  diabète  qui  fai- 
sait défaut  lors  du  pi*emier  séjour  de  la  malade  et  qui,  d'après  les 
anamnestiques  (soif),  a  précédé  la  phtisie  actuelle.  La  quantité  de 
sucre  dépasse  45  grammes  par  litre,  et  il  y  a  environ  de  deux  à 
trois  litres  d'urine  dans  les  vingt-quatre  heures. 

i.  Sur  quelques  diftérenceB  entre  le  rermenl  glycolytique  et  le  ferment  oxydant 
des  tissus,  voir  mon  article  de  la  Semaine  médicale^  28  juillet  1891»  p.  218. 
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Quant  à  la  chorée,  les  mouvements  désordonnés  ont  bien  diminué 
depuis  quatre  ans;  ils  manquent  complètement  quand  la  malade  ne 
veut  pas  exécuter  de  mouvements. 

Pendant  les  semaines  suivantes,  la  glycosurie  a  diminué;  l'état  de 
la  malade  est  allé  en  déclinant.  Elle  a  succombé  le  23  juin. 

Autopsie.  —  L'encéphale  est  d'apparence  normale,  sauf  que  les 
artèresde  la  base  sont  trèsathéromateuses.  Lemésocéphaleet  l'isthme 
de  l'encéphale  sont  parfaitement  sains;  le  plancher  du  quatrième 
ventricule  n'offre  rien  de  particulier  à  noter. 

L'hémisphère  gauche  coupé  en  tranches  fines  ne  présente  rien 
d'anormal;  mais  la  tête  du  noyau  caudé,  vue  par  le  ventricule,  est 
le  siège  d'une  perte  de  substance  avec  dépression  (ramollissement 
jaune  typique^  qui  parait  atteindre  le  volume  d'une  petite  amande. 
Une  section  à  ce  niveau  permet  de  constater  que  la  lésion  s'étend 
à  plus  d'un  centimètre  dans  l'épaisseur  de  la  substance  grise  et 
intéresse  légèrement  la  partie  postéro-interne  du  genou  de  la  capsule 
interne  dans  une  certaine  étendue;  pas  d'autre  lésion  appréciable 
de  l'encéphale  ni  de  la  moelle.  Cavernes  au  sommet  des  deux  pou- 
mons. Cœur  un  peu  llasque  (230  gr.);  rate  170  grammes;  reins  250; 
foie  un  peu  gros,  1200  grammes.  Le  pancréas  est  plutôt  petit,  à 
lobules  bien  distincts  et  d'aspect  jaunâtre. 

Il  est  certain  que  le  ramollissement  siégeant  en  avant  du  genou  de 
la  capsule  interne  est  la  cause  de  l'hémiplégie  gauche.  L'examen  le 
plus  minutieux  n'a  pas  montré  dans  l'hémisphère  droit  d'autre  foyer 
que  celui  de  la  tête  du  noyau  caudé,  et  ce  foyer  intéressait  visible- 
ment la  capsule  interne  immédiatement  en  arrière  du  genou.  J'ajoute 
que  ce  ramollissement  paraissait  bien  dater  de  trois  ou  quatre  ans. 
Jusque-là,  pas  de  difficultés;  mais  on  hésitera  peut-être  à  voir  dans 
cette  lésion  la  cause  de  l'hémichorée. 

Gharcot,  en  effet,  se  fondant  sur  quelques  faits  où  la  chorée  coexis- 
tait avec  une  hémianesthésie,  a  établi  autrefois  «  qu'à  côté,  en  avant 
sans  doute  des  fibres  qui,  dans  la  couronne  rayonnante,  servent  de 
voie  aux  impressions  sensitives,  il  est  des  faisceaux  de  fibres  douées 
de  propriétés  motrices  particulières,  et  dont  l'altération  détermine- 
rait l'hémichorée  *  ». 

Raymond  a  beaucoup  contribué  à  rendre  classique  Topinion  de 
Gharcot  :  d'une  part  il  a  relevé  dans  un  bon  nombre  de  relations 
d'autopsie  d'hémichorée  «  que  le  pulvinar,  partie  postérieure  de  la 
couche  optique,  était  détruit,  ainsi  que  les  fibres  de  la  couronne 

1.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux^  1877,  t.  11,  p.  329. 
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rayonnante  qui  abordent  cette  partie  de  la  couche  optique,  et  celles 
qui  en  partent  <  9.  D'autre  part,  à  Taide  d'un  instrument  spécial, 
il  a  pu  produire  expérimentalement  l'hémichorée  chez  le  chien, 
en  lésant  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  et  la  couche 
optique. 

Enfin  il  convient  d'ajouter  qu'un  très  grand  nombre  de  faits  cli- 
niques, soit  d'hémichorée,  soit  d*athétose,  sont  venus  depuis  témoi- 
gner en  faveur  de  la  localisation  indiquée  par  Charcot. 

Mais,  s'il  est  incontestable  que  les  lésions  de  la  partie  postérieure 
de  la  capsule  interne  provoquent  avec  une  prédilection  toute  parti- 
culière le  développement  des  mouvements  choréiques,  il  est  d'autre 
part  certain  que  des  lésions  ayant  un  tout  autre  siège  peuvent 
aussi  en  produire,  parce  qu'elles  inté^'essent  le  faisceau  pyramidal, 
soit  dans  une  partie  quelconque  de  l'encéphale,  soit  même  dans  la 
moelle  (Pierret).  C'est  ce  qui  résulte  d'un  bon  nombre  de  faits  qui 
paraissent  rigoureusement  observés  '.  Je  laisse  de  côté  ici  la  question 
de  savoir  si,  dans  quelques  cas,  comme  semblent  l'indiquer  les  rédac- 
teurs des  observations,  Thémichorée  a  pu  être  produite  par  des 
lésions  localisées  dans  ces  noyaux  gris  (couche  optique,  noyau 
caudé).  La  discussion  de  ces  faits,  d'ailleurs  rares,  m'entraînerait 
trop  loin.  Qu*il  me  suffise  de  rappeler  que  dans  le  cas  actuel  le 
ramollissement  de  la  tête  du  noyau  caudé  avait  envahi  très  nette- 
ment une  petite  portion  de  la  capsule  interne,  immédiatement  en 
arrière  du  genou.  Notre  observation  rentre  donc  dans  le  cadre  des 
faits  connus,  et  ce  qu'elle  présente  seulement  de  remarquable,  c*est 
que  la  lésion  siège  beaucoup  plus  en  avant  que  d'habitude. 

Je  suis  porté  à  admettre  que  cette  même  lésion  a  été  la  cause  du 
diabète  :  les  anamnestiques  nous  apprennent  qu'avant  l'attaque 
de  juillet  1893  cette  femme  n'avait  aucun  signe  de  cette  maladie;  en 
second  lieu  il  est  impossible  de  trouver  chez  elle  une  autre  cause 
de  diabète  ;  enfin  il  est  certain  que  cette  lésion  en  est  une  cause  suf- 
fisante. 

En  effet,  il  est  actuellement  établi  que  l'irritation  des  points  les 
plus  variés  de   Tencéphale  peut  amener  le  développement  d'une 

1.  Raymond,  Élude  sur  l'hémichorée  el  Thémianesthésie  (Thèse  de  Paris, 
i816,  p.  119). 

2.  Voir  notamment  :  Rahler  et  Pick  (Praqer  Vierteljahr$chrift,\Sl^)  ;  —  Ricoux 
(élève  de  Démange),  Thèse  de  Nancy <,  1882;  —  Démange  {Revue  de  méd.,  1883, 
p.  371);  —  Pierret  {Comptes  rendus  de  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Lyon, 
1883,  p.  62),  etc.,  mais  surtout  les  deux  importants  mémoires  de  Bidon  {Revue 
de  méd.y  1886,  p.  667)  et  de  Stéphane  {ibid,,  1887,  p.  204),  et  la  thèse  de  Mongin 
{Th.  Parisy  1887).  Les  quelques  observations  d'hémichorée  avec  autopsie  publiées- 
dans  ces  dernières  années  ne  modifient  pas  les  conclusions  des  travaux  que  j& 
viens  de  citer. 
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glycosurie.  Assurément,  une  lésion  brusque  de  la  partie  du  mésocé- 
phale,  où  Cl.  Bernard  a  fait  sa  fameuse  piqûre,  la  détermine  à  coup 
sûr,  tandis  qu'une  lésion  du  corps  strié  n'amène  qu'exceptionnelle- 
ment ce  résultat,  mais  elle  peut  l'amener.  Le  fait  est  incontestables 
Il  ne  [faut  pas,  d'ailleurs,  se  hâter,  lorsque  coexistent  une  lésion 
cérébrale  et  un  diabète  de  conclure  que  le  premier  est  la  cause 
du  second.  La  relation  peut,  dans  certains  cas,  être  inverse  comme 
l'ont  très  justement  soutenu  Marchai  (de  Calvi)'  et  Charcot';  car, 
chez  les  diabétiques,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  lésions  ner- 
veuses très  variées  de  siège,  qui  sont  consécutives  à  la  dyscrasie 
diabétique  (ou  plutôt  aux  dyscrasies  multiples  qui  compliquent 
l'hyperglycémie)  *.  Mais,  dans  le  cas  actuef,  comme  je  l'ai  fait 
remarquer  plus  haut,  l'histoire  clinique  des  accidents  nous  apprend 
que  la  lésion  nerveuse  a  précédé  le  diabète.  L'interprétation  que 
je  donne  à  l'observation  précédente  me  parait  donc  absolument 
justifiée. 

1.  C'est  pour  ce  motif  que,  selon  moi,  la  glycosurie,  et  même  le  diabète  per- 
sistant, ne  peuvent  prouver  l'existeuce  d^une  lésion  du  mésocéphale,  en  Vahsenee 
(Vautres  symptômes  de  localisation. 

2.  Recherches  sur  les  accidents  diabétiques,  Paris,  1864. 

3.  Clinique  des  maladies  du  si/stême  nerveux^  1892,  t.  I,  p.  258. 

4.  Voir  Mary  :  Troubles  nerveux  chez  les  diabétiques  (Thèse  de  Paris),  IRi^l  ; 
—  Escudie,  Des  hémiplégies  dans  le  diabète  (Th.  de  Paris,  1883);  —  Bernard  et 
Féré  (Archives  de  Neurologie,  1883,  t.  IV,  p.  336);  Raymond  et  Artaud  :  Hémiplé- 
gie nerveuse  au  cours  d'un  diabète  (UEncéphale,  1883);  Blanche!  :  Paralysie 
diabétique  (Gazette  des  Hôpitaux,  1885^  ;  Drouineau  :  Hémiplégies  diabétiques 
(ibid.),  1897,  p.  441. 
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Les  médecins  experts  et  les  erreurs  judiciaires,  par  le  prof.  Lacassagne  ; 
1897,  Storck,  Lyon;  Masson,  Paris. 

Celte  brochure  reproduit  la  leçon  d'ouverture  du  cours  de  médecine  légale 
de  r Université  de  Lyon  en  1896-1897.  L'éminent  professeur  venge  fort  jus- 
tement les  médecins  experts  des  critiques  malveillantes  qui  leur  ont  été 
adressées  dans  ces  derniers  temps  et  n'a  point  de  peine  à  montrer  que  la 
justice  tient  un  trop  grand  compte  «  de  ces  preuves  dites  morales  qui, 
bien  souvent,  dans  Tesprit  des  magistrats,  sont  plus  importantes  que 
celles  qui  sont  nées  de  l'expertise  ». 

M.  Lacassagne  n'est  d'ailleurs  nullement  porté  à  proclamer  l'infaillibilité 
des  médecins  légistes.  Il  explique  d'où  viennent  leurs  erreurs  et  à  ce  sujet 
passe  en  revue  un  certain  nombre  de  causes  célèbres.  Pour  les  éviter  il 
préconise  avec  raison  l'emploi  par  les  experts  de  feuilles  médico-légales 
où  seraient  d'avance  indiqués  les  points  sur  lesquels  doit  porter  lattention 
et  les  constatations  indispensables  ;  bref,  quelque  chose  de  semblable  aux 
feuilles  qui  sont  employées  dans  les  examens  pour  les  assurances  sur  la 
vie.  Nous  croyons  cette  idée  excellente.  De  plus,  pour  les  grandes  alTaires, 
M.  Lacassagne  désirerait  la  nomination  de  deux  experts,  ce  qui  ne  sem- 
blera pas  exagéré  puisque  la  loi  demande  trois  experts  dans  les  affaires 
civiles  litigieuses  en  réparation  de  dommages. 

En  résumé,  pour  le  professeur  de  médecine  légale  de  Lyon,  «  il  est  souvent 
injuste  d'imputer  au  corps  médical  les  erreurs  provenant  d'un  vice  d'or- 
ganisation que  les  pouvoirs  publics  ont  seuls  le  moyen  de  corriger  et  de 
traiter  le  médecin  légiste  comme  l'embaumeur  égyptien  qui,  la  besogne 
faite,  devait  s'enfuir  en  toute  hâte  de  peur  d'être  lapidé  ».  R.  L. 


La  mort  réelle  et  la.  mort  apparente,  par  le  ,D'  S.  Icard;  F.  Âlcan, 
Paris,  1897. 

L'auteur  passe  successivement  en  revue  tous  les  signes  qui  ont  été  donnés 
comme  suffisant  à  établir  le  diagnostic  de  la  mort.  Il  en  fait  la  critique, 
puis  il  décrit  une  nouvelle  méthode  qui  lui  est  personnelle. 

Enfin,  un  exposé  des  lois  et  règlements  qui  président  aux  inhumations 
dans  les  différents  pays,  et  particulièrement  en  France,  donne  au  livre  toute 
la  valeur  d'un  travail  de  médecine  légale.  L'ouvrage  du  docteur  Icard  est 
clair,  complet,  et  pourra  être  d'une  réelle  {utilité  aux  médecins.  L'intérêt 
des  problèmes  qu'il  résout  lui  assure  la  faveur  du  public,  même  extra- 
médical. 
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L*évoLUTioN  RÉGRESSIVE  EN  BIOLOGIE  ET  EN  souoLOGiE,  par  Jean  DemcoT, 
Jean  Massart  et  Emile  Vandervelde.  Paris,  F.  Alcau,  4897. 

Ce  volume  fait  partie  de  la  Bibliothèque  scientifique  ioternationale.  Il 
traite  d'un  sujet  qui  a  dans  les  derniers  t«mps  maintes  fois  attiré  Tatten- 
tion  des  sociologistes,  à  savoir  de  l'analogie  qui  apparaît  à  première  vae 
entre  les  sociétés  et  les  organismes.  Les  auteurs  sont  d*avis  qu'en  matière 
sociale  la  notion  d'organismes  est  essentiellement  conventionnelle.  Cest 
pourquoi  dans  le  cours  de  leur  étude  ils  considèrent  les  familles,  les  sociétés, 
les  nations,  soit  comme  des  organismes  distincts,  soit  comme  des  organes 
d'une  organisation  plus  vaste. 

La  partie  la  plus  importante  de  cet  ouvrage  est  celle  qui  traite  de  PéTo- 
lution  régressive.  On  le  lira  d'ailleurs  tout  entier  avec  intérêt,  car  il  est  fort 
suggestif. 

Introduction  a  la  hédecine  de  L'sspRrr,  par  le  D*^  Maurice  de  Fleory. 
Paris,  F.  Alcan,  1897. 

Cet  ouvrage  se  compose  de  deux  parties  :  dans  la  première  l'auteur  a 
fait  surtout  œuvre  de  vulgarisation.  On  y  trouve  des  notions  élémentaires 
sur  l'anatomie  nouvelle  du  système  nerveux,  sur  rhypnotisrae,  le  sur- 
menage, etc.  Dans  la  seconde  partie,  M.  Maurice  de  Fleury  expose  ses  idées 
personnelles,  que  la  presse  politique  nous  avait  déjà  fait  connaître,  sur  la 
médecine  des  passions.  Signalons  une  bonne  appréciation  du  rôle  des 
médecins  vis-à-vis  de  la  justice  et  des  rapports  de  la  médecine  et  de  la 
psychologie.  L'auteur  souhaite  la  création  dans  les  Facultés  de  médcdDe 
d'un  cours  de  psychologie  médicale. 

Le  livre  de  M.  Maurice  de  Fleury  se  termine  par  un  examen  des  morales 
modernes  :  morale  latine  et  catholique,  morale  anglo-saxonne,  morales  de 
sir  John  Lubbock,  de  Guyau,  de  M.  J.  Payot,  et  par  Tessai  d'une  morale 
nouvelle  qui  tiendrait  compte  des  données  de  la  science  médicale.  Ce  cha- 
pitre est  des  plus  intéressants;  on  regrettera  seulement  une  appréciation 
qui  ne  nous  semble  pas  tout  à  fait  exacte  de  la  morale  protestante,  telle 
que  la  pratiquent  les  Réformés  français. 

M.  de  Fleury  est  assez  connu  comme  écrivain  pour  qu'il  soit  inutile  de 
donner  à  sa  plume  les  éloges  qu'elle  mérite.  Son  livre,  d'une  lecture  tou- 
jours agréable,  et  souvent  suggestive,  est,  sans  aucun  doute,  assuré  d'un 
grand  succès  auprès  de  tous  ceux  qui  vivent  d'une  vie  intellectuelle. 


Le  propriétaire-géroRi  :  faux  ÂLCân. 


Conlomoiien.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 


CONSIDÉRATIONS    RELATIVES 

A    l'histoire    PA.THOGÉMQUE 

DES  M YOGARDITES  CHRONIQUES 

Travail  du  laboratoire  de  la  clinique  de  CHôlel-Dieu  (Service  du  prof.  Dieulafoy). 

Par  le  D'  Ch.  Da   PASQUIER 


Nous  ne  comptons  pas  présenter  ici  une  étude  complète  des  myo- 
cardites,  ni  faire  œuvre  de  critique  en  passant  en  revue  les  diverses 
théories  émises  au  sujet  de  leur  pathogénie;  nous  chercherons  à 
établir  seulement  que  certaines  cirrhoses  cardiaques  peuvent  être 
dépendantes  de  la  sclérose  des  artères.  Nous  croyons  qu'en  général 
on  a  fait  trop  bon  marché  des  troubles  circulatoires  amenés  dans 
les  parois  mêmes  du  cœur  par  les  altérations  anatomiques  de  ses 
vaisseaux.  En  un  mot  les  altérations  du  myocarde,  la  sclérose  car- 
diaque, peuvent  dépendre  des  lésions  des  artères  et  des  capillaires; 
elles  sont  régies  par  des  troubles  de  la  circulation;  et,  disons-le  de 
suite,  les  lésions  du  myocarde  relèvent  avant  tout  de  la  st<ise;  c'est 
cette  notion  que  nous  nous  efforcerons  d*étayer  sur  des  faits  anato- 
miques et  physiologiques. 

Laissant  en  dehors  de  notre  étude  la  nature  et  la  pathogénie  des 
scléroses  syphilitiques,  des  scléroses  consécutives  aux  états  infec- 
tieux, aux  oblitérations  complètes  des  coronaires  par  thromboses  ou 
embolies,  etc.,  nous  n'envisagerons  que  ces  gros  cœurs  dont  les 
lésions  sont  réparties  par  petits  îlots,  dont  l'aorte  est  athéroma- 
teuse,  calcaire,  rigide,  dilatée,  avec  des  sigmoïdes  parcheminées  et 
sans  souplesse,  suffisantes  encore  ou  déjà  insuffisantes;  dont  les 
coronaires  possèdent  des  orifices  qui  sont  ou  ne  sont  pas  rétrécis 
par  des  orifices  calcaires,  mais  qui  peuvent  aussi  avoir  perdu  leur 
élasticité  et  présenter  tout  le  long  de  leur  trajet  l'état  plissé  de 
l'endartère  et  les  lésions  diverses  de  l'athérome.  Ce  type  de  cœur 
se  présente,  on  le  sait,  avec  une  fréquence  extrême,  c'est  le  cœur 
artériel  de  Huchard,  qui,  en  clinique,  correspond  à  cet  ensemble  de 
symptômes  défini  par  le  même  auteur  du  nom  de  cardiopathie  arté- 
rielle, et  qui  se  caractérise  au  début  par  un  organe  volumineux,  des 
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battements  sourds,  ou  au  contraire,  par  un  deuxième  bruit  accentué, 
quand  il  n'y  a  pas  insufQsance,  et  qui  aboutit,  en  fin  de  compte, 
en  passant  par  les  phases  successives  de  l'hyposystolie,  à  Tasystolie 
terminale. 

Les  interprétations  pathogéniques  des  lésions  du  myocarde  dans 
ces  cas-là  se  résument  de  fait  à  deux  : 

1°  L'action  directe  des  poisons  dits  sclérogènes  atteignant  simul- 
tanément la  trame  conjonctive  et  l'élément  contractile  (Brault, 
Letulle,  Nicolle). 

2<*  La  théorie  ischémique,  qui  elle-même  peut  être  rame  née  à  deux 
modes  pathogéniques  différents  : 

a.  La  sclérose  dystrophique  de  H.  Martin,  par  endartérite  oblité- 
rante, atrophie  et  destruction  des  cellules  musculaires,  puis  végéta- 
tion exubérante  du  tissu  conjonctif  ; 

b.  La  sclérose  consécutive  à  l'infarctus  nécrosique  de  Ziegler,  qui 
admet  la  destruction  primitive  des  éléments  contractiles,  puis  la 
réparation  par  cicatrisation  des  désordres  et  édification  du  tissu 
conjonctif  (Letulle). 

Eh  bien,  nous  croyons  que  le  mot  ischémie  ne  rend  pas  un  compte 
exact  de  ce  qui  se  passe  dans  le  muscle  cardiaque.  On  admet  géné- 
ralement que  la  diminution  du  calibre  d'une  artère  ou  l'oblitération 
complète  aboutit  à  l'ischémie  du  territoire  irrigué  par  cette  artère; 
c'est  une  interprétation  fautive.  Qu'il  y  ait  diminution  dans  l'apport 
du  sang  artériel,  nul  doute,  mais  qu'il  y  ait  de  ce  fait  ischémie  au 
sens  réel  du  mot,  du  territoire  en  aval,  c'est  là  qu'est  Terreur, 
car  tout  montre  la  congestion  et  la  stase  de  ce  territoire. 

Nous  voudrions  donc  établir  que  les  gros  cœurs  des  artério- 
scléreux,  dont  nous  avons  fixé  les  caractères  anatomiques,  sontavant 
tout  de  gros  cœurs  stasiques  et  non  ischëmiques;  qu'il  y  a  stase  dans 
les  territoires  où  aboutissent  les  artères  malades,  qu'au  mot  ischémie 
il  faut  partout  substituer  celui  de  congestion. 

L'interprétation  des  lésions  par  la  congestion  passive  repose  sur 
la  constatation  au  microscope  de  lésions  d'œdème  de  la  fibre  mus- 
culaire (étatvacuolaire  de  Letulle),  sur  l'infiltration  du  tissu  conjonctif 
du  myocarde,  sur  la  présence  de  grandes  cellules  blanches  en  cer- 
tains points,  sur  la  réplétion  des  capillaires  par  le  sang,  sur  la  pré- 
sence de  sufTusions  séreuses,  et  sur  la  répartition  enfin  des  Ilots  de 
sclérose  en  rapport  avec  la  distribution  anatomique  des  vaisseaux 
du  cœur.  De  plus  notre  théorie  est  en  rapport  avec  les  faits  de  la 
pathologie  générale  :  n'est-ce  pas,  en  effet,  une  notion  courante  en 
anatomie  pathologique  qu'une  stase  sanguine  persistante  finit  par 
amener  la  scléroçe? 
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Que  cette  explication  des  lésions  de  la  cirrhose  cardiaque  soit 
absolument  nouvelle,  nous  ne  le  croyons  pas.  Les  auteurs  qui  se 
sont  occupés  de  cette  question,  pour  ne  citer  que  Huchard,  Brault, 
Letulle,  Nicolle*,  parlent  bien  de  lymphe  interstitielle  avec  leucocytes 
infiltrés  entre  les  cellules  du  cœur,  de  lésions  d'œdème  chronique 
aboutissant  à  la  formation  dû  tissu  conjonctif,  d*excitation,  d'hy^er- 
nutrition  conjonctive;  mais  l'interprétation  ne  nous  paraît  giière 
qu'esquissée  dans  leurs  nombreuses  publications  et  leurs  beaux 
ouvrages.  Nous  voudrions  en  accuser  les  contours  et  en  établir  la 
réalité.  ' 

Le  défaut  de  perméabilité  d'une  artère,  disons-nous,  n'aboutit 
pas  à  Fischémie,  mais  à  la  stase,  à  l'infiltration  sanguine  et  œdéma- 
teuse, à  l'œdème  chronique.  C'est  ce  que  nous  voudrions  montrer 
par  quelques  exemples;  nous  établirons  ultérieurement  la  chose 
pour  le  cœur,  et  montrerons  que  la  notion  de  la  congestion  passive, 
opposée  à  celle  de  l'ischémie,  rend  bien  compte  des  lésions  de 
sclérose. 

Voyons  maintenant  les  faits. 

Que  se  passe-t-il  quand  on  lie  une  artère? 

La  ligature  d'un  tel  vaisseau  qui  se  rend  à  un  gros  organe,  au 
rein  par  exemple,  n'est  pas  suivie  d'un  état  de  pâleur  et  d'anémie; 
l'organe,  au  contraire,  augmente  de  volume,  se  tuméfie,  il  y  a  con- 
gestion évidente.  La  vis  a  ter  go  est  supprimée,  et  le  sang  stagne. 
La  diapédèse  s'ensuit;  le  tissu  conjonctif  s'hypertrophie  d'abord 
et  se  rétracte  ultérieurement.  Ainsi  se  produit  la  sclérose  des 
organes.  D'après  Fauquez  ',  François  ',1a  ligature  de  l'artère  rénale 
aboutit  à  l'œdème  du  rein...  Dans  le  cours  de  laparotomies  prati- 
quées chez  le  chien  avec  notre  collègue  le  D'  Marion,  nous  avons 
été  frappés  de  voir  la  coloration  rouge  vineuse  et  la  dilatation  des 
vaisseaux  veineux  sur  la  face  antérieure  des  estomacs  dont  nous 
avions  lié  les  coronaires. 

Reportons-nous  encore  à  d'autres  constatations  anatomiques; 
quelle  est,  par  exemple,  la  succession  histologique  des  lésions  d'un 
infarctus?  —  Ce  qu'on  observe  d'abord  au  premier  stade,  c'est 
un  gonflement  et  une  coloration  rouge  violacée  de  tout  le  lerritoire 
correspondant  à  l'artère  oblitérée.  L'infarctus  bombe  au  début, 
fait  saillie  à  la  surface  de  l'organe,  sur  le  rein  ou  la  rate.  Il  y  a 
congestion,  œdème,  diapédèse,  suffusion  sanguine  dans  les  mailles 

1.  NicoUe.  Les  grandes  scléroses  cardiaques.  Thèse,  Paris»  1890. 

2.  Fauquez.  Rein  cardiaque.  Thèse,  Paris,  1897. 

3.  François.  Rein  cardiaque  et  œdème  rénal.  Thèse,  Montpellier,  1881. 
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du  tissu  conjonctif.  Plus  tard  Tinfarctus  se  rétracte,  et  n'est  plus 
indiqué  à  la  phase  ultime  de  son  évolution  que  par  un  bloc  de  tissu 
fibreux. 

Pareille  chose  se  passe  encore  dans  le  poumon,  où  Tinfarctus 
est  caractérisé  d*abord  par  un  segment  de  l'organe  infiltré  en  tota- 
lité de  sang.  Qu'il  y  ait,  à  la  suite  de  Toblitération  artérielle,  ou 
fluxion  collatérale  ou  altération  vasculaire,  le  sang  n'en  est  pas 
moins  infiltré  dans  l'organe,  et  ce  sang  apparaît  dans  Texpectora- 
tion. 

Et  dans  le  cerveau,  la  première  phase  anatomique  du  ramollisse- 
ment par  thrombose  ou  embolie  n'est-^lle  pas  la  phase  rouge  de 
congestion? 

Et  dans  un  membre,  quelles  sont  les  modifications  qui  y  sont 
apportées  par  l'obstruction  d'une  fémorale  à  la    suite  d'artérite 
typhique?  Nous  empruntons  cet  exemple  aux  cliniques  de  Rendu  *. 
Sans  vouloir  rapporter  le  détail  de  l'observation  nous  tenons  à  trans- 
crire ici  quelques-unes  des  affirmations  de  cet  auteur.  €  Le  membre 
inférieur  gauche  présente  un  gonflement  notable    et    une  forme 
caractéristique  :  la  cuisse  a  l'aspect  d'un  gigot  dont  la  partie  renflée 
correspond  à  la  racine  du  membre.  Ce  gonflement  est  dur,  diffus, 
intéressant  la  cuisse  dans  la  totalité,  et  non  les  téguments  seuls... 
Le  doigt  n'y  laisse  qu'à  la  longue  une  dépression  passagère.  Ceci 
prouve  qu'il  y  a  stase  sanguine  notable,  etc  ».  c  Toutes  les  fois, 
ajoute  cet  auteur,  que  Tartère  d'un  membre  tend  à  s'oblitérer,  des 
troubles  graves  se  produisent  dans  la  circulation  veineuse  corres- 
pondante, en  vertu  de  la  suppression  de  la  tension  artérielle  et  de 
la  vis  a  tergo.XA  première  conséquence  de  cette  suppression  est  la 
stase  du  sang  dans  les  veinules,  ce  qui  explique  la  rougeur  violacée 
et  la  tuméfaction  des  téguments...  Le  gonflement  du  membre  et 
la  vascularisation  anormale  des  téguments  sont  parfaitement  compa- 
tibles avec  l'idée  d'une  obstruction  artérielle.  Ne  voit-on  pas  des 
embolies  artérielles  provoquer  des  infarctus  dont  le  caractère  anato- 
mique est  précisément  l'inflltration*  sanguine  veineuse  poussée  à 
l'excès  et  aboutissant  à  la  diflusion  hémorragique?  Ici,  Toblitéra- 
tion  artérielle  a  été  lente  à  se  produire,  aussi  nous  ne  constatons 
que  la  dilatation  des  veinules  sans  hémorragie,  mais  le  mécanisme 
est  le  même.  » 

Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  à  souhait  :  pareille  chose 
se  passe  encore  chez  les  artério-scléreux  pour  la  rétine,  qui  se  con- 
gestionne et  se  tuméfle;  et  ce  sont  aussi  les  altérations  de  lartère 

1.  Cliniques  du  D'  Rendu.  Artérite  typhoïde^  p.  4d,  II. 
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(ophtalmique,  artère  centrale  de  la  rétine)  qui  rendent  compte  des 
lésions  d*œdème,  de  congestion  et  ultérieurement  d'épaississement 
et  d'atrophie.  Nous  croyons  donc  que  ces  faits  prouvent  suffisam- 
ment que  rischémie  n'est  point  un  effet  de  Toblitération  artérielle. 
Voyons  maintenant  ce  qui  se  passe  pour  le  cœur.  De  deux  choses 
Tune  :  ou  les  artères  coronaires  ne  sont  plus  perméables,  ou  elles  le 
sont  encore,  mais  à  un  degré  moindre.  Dans  le  cas  où  Tune  d'elles 
est  oblitérée  par  un  caillot  embolisé,  soit  par  une  thrombose,  produit 
de  la  végétation  de  l'endartère,  on  sait  ce  qui  se  passe,  il  y  a  infarctus, 
et  ce  point  de  l'histoire  de  la  pathologie  cardiaque  a  été  bien  pré- 
senté dernièrement  par  Marie  ^  Ici,  ce  qui  domine,  c'est  encore  la 
congestion,  l'hémorragie;  il  y  a  véritablement  apoplexie  cardiaque; 
les  fibres  musculaires  sont  dissociées,  fragmentées,  le  sang  s'épanche 
dans  leurs  interstices,  la  paroi  musculaire  perd  toute  résistance  et 
se  rompt  sous  Tinfluence  des  contractions  de  l'organe.  Mais  que 
l'embolie  n'ait  pas  été  considérable,  ou  que,  pour  une  raison  ou  une 
autre,  la  rupture  du  cœur  n'ait  pas  eu  lieu,  au  stade  congestif  des 
lésions  va  succéder  le  deuxième  stade  de  résorption,  de  cicatrisa- 
tion par  édification  du  tissu  conjonctif  et  transformation  d'un  point 
de  la  paroi  en  tissu  fibreux  compact.  Cette  région  ultérieurement 
pourra  se  dilater  et  aboutir  à  un  anévrysme  du  cœur,  peu  importe. 
De  tout  cela  nous  voulons  retenir  que,  dans  les  parois  du  cœur 
comme  partout  ailleurs,  l'oblitération  d'une  artère  aboutit  à  la  con- 
gestion, à  la  stase,  à  l'hémorragie  même. 

Mais,  dans  les  myocardites,  les  artères  sont  encore  perméables, 
leurs  calibres  sont  amoindris,  elles  livrent  toujours  passage  au  sang, 
aurons-nous  néanmoins  le  droit  d^invoquer  encore  la  congestion 
passive?  Nous  le  croyons,  car  de  même  que  l'oblitération  d'une 
artère  n'aboutit  jamais  à  l'ischémie  du  territoire  irrigué,  la  diminu- 
tion seule  du  calibre  d'une  artère  ne  saurait  davantage  y  aboutir. 
L'épaississement  de  l'endartère  qui  rétrécit  la  lumière  du  vaisseau, 
la  perte  d'élasticité  et  la  dilatation  de  ce  vaisseau  sont  des  causes 
qui,  en  amoindrissant  la  via  a  iergoj  aboutissent  à  la  diminution  de 
la  tension  artérielle,  à  l'amoindrissement  de  la  circulation  dans  le 
territoire  irrigué,  à  la  stase  dans  les  capillaires  veineux. 

C'est  le  point  que  nous  voulons  développer  maintenant;  mais  nous 
croyons  qu'une  étude  de  la  circulation  cardiaque,  de  la  distribution 
des  artères  coronaires  et  des  causes  qui  entravent  et  facilitent  la 
circulation,  doit  trouver  place  ici. 

1.  D'  René  Marie.  Infarctus  du  myocarde  et  ses  conséquences.  Thèse,  Paris,  180*]* 
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Au  point  de  vue  anatomique,  nous  ferons  seulement  remarquer  le 
volume  considérable  <et  le  développement  extraordinaire  du  système 
circulatoire  du  cœur  (Marie).  Deux  artères  coronaires,  droite  et 
galoche,  assurent  la  nutrition  de  cet  organe.  Elles  naissent  toutes 
deux  obliquement  en  bas,  à  l'origine  du  cône  artériel  :  au-dessus  du 
sinus  formé  par  la  valve  sigmoïde  antérieure  gauche  pour  la  coro- 
naire antérieure  gauche,  et  au-dessus  du  sinus  de  la  valve  sigmoïde 
postérieure  pour  la  coronaire  postérieure  droite.  L'origine  de  ces 
vaisseaux  se  trouve  au-dessus  du  bord  libre  des  valvules  sigmoldes; 
quand  elles  sont  appliquées  sur  les  faces  de  l'aorte  au  moment  de  la 
systole,  le  sang  peut  donc,  contrairement  à  ce  que  certains  auteurs 
avaient  affirmé,  pénétrer  dans  les  artères  pendant  la  systole  (Thèse 
de  René  *).  Les  capillaires  auxquels  aboutissent  ces  artères  se  divi- 
sent en  fines  arborisations  qui  entourent  chaque  cellule  cardiaque 
m  comme  d'un  panier  des  capillaires  sanguins  :».  (Marie.) 

En  envisageant  d'une  vue  d'ensemble  la  circulation  artérielle  du 
cœur,  on  est  frappé  de  ce  fait,  à  savoir  de  la  grande  richesse  des 
vaisseaux  de  la  base  et  de  sa  pauvreté  relative  à  la  pointe;  aussi  la 
pointe,  la  partie  inférieure  de  la  cloison,  les  colonnes  charnues,  les 
piliers  des  ventricules  sont-ils  les  points  du  cœur  relativement  mai 
irrigués. 

Nous  ne  croyons  pas  devoir  insister  davantage  sur  ces  notions 
d'anatomie  ;  ce  qu'il  importe  avant  tout  pour  nous,  c'est  de  fixer  les 
lois  de  la  circulation  du  sang  dans  les  parois  du  cœur.  Quelles  sont 
donc  les  causes  adjuvantes  et  déterminantes  de  la  circulation,  et 
quelles  en  sont  les  causes  entravantes?  ou  autrement  quelles  entraves 
les  altérations  des  vaisseaux  aorte,  artères  coronaires,  peuvent-elles 
apporter  à  la  libre  circulation  du  sang  dans  les  parois  de  l'organe? 

Ici  comme  partout  ailleurs  la  grande  cause  déterminante  de  la  cir- 
culation est  la  vis  a  tergo.  Au  moment  de  la  systole  le  sang  pénètre 
dans  les  artères  coronaires  étant  donnée  la  disposition  de  rorifice  de 
ces  vaisseaux.  Mais  le  sang  peut-il  pénétrer  le  muscle  cardiaque  et 
gagner  les  dernières  ramifications  de  ces  artères  pendant  tout  le 
temps  que  dure  la  systole?  Non,  et  c'est  un  point  qu'il  importe  de 
bien  mettre  en  lumière,  car  nous  verrons  quelle  importance  il  prendra 
dans  la  suite,  quand  nous  analyserons  les  modifications  que  les 
altérations  de  Taorte  et  des  coronaires,  en  particulier,  seront  suscep- 
tibles d'apporter  à  la  libre  circulation  du  sang  dans  les  parois  du 
cœur. 


1.  René.  PropHétés  ^physiologiques  du  muscle  cardiaque.  Thèse  d'agrégatioo, 
1886.  Steinheil,  1886. 
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Chauveau  ^  constata  que  le  sang  des  coronaires,  au  moment  de  la 
systole,  reçoit  une  impulsicm  rapide.  Nous  disons  au  moment  où  le 
ventricule  entre  en  systole  seulement,  car,  pendant  la  dernière  phase 
de  la  systole,  le  cours  du  sang  se  suspend,  vu  la  compression  exercée 
sur  les  vaisseaux  par  les  parois  musculaires  des  ventricules  en 
contraction,  qui  sont,  à  ce  temps  de  la  révolution  cardiaque,  denses  et 
serrées;  le  muscle  devient  de  ce  fait  imperméable  au  sang.  La  circu- 
lation est  donc  intermittente,  à  cause  delà  variabilité  des  résistances 
que  le  sang  éprouve  à  traverser  les  parois  ventriculaires,  suivant 
qu'elles  sont  en  systole  ou  en  diastole.  (Marey,  Circulation  du 
sang,  1881,  p.  523,  et  J.  Rebatel,  Recherches  expérimentales  sur  la 
circulation  dans  les  artères  coronaires.  Thèse,  Paris,  1872.) 

Tel  est  un  premier  point  établi.  Mais  que  se  passe-t-il  après,  pen-. 
dant  la  diastole?  C'est  pendant  ce  second  temps  de  la  révolution 
cardiaque  que  le  sang  peut  pénétrer  seulement  dans  les  dernières 
ramifications  artérielles;  et  comment  y  est-il  aidé?  par  la  contraction 
de  Taorte,  dirons-nous.  Et,  en  effet,  au  moment  de  la  systole  ventri- 
culaire,  Taorte  se  dilate  sous  Tafllux  du  sang,  c*est  la  diastole  de 
l'aorte;  puis  la  systole  ventriculaire  terminée,  et  Tocclusion  des 
sigmoïdes  ayant  eu  lieu,  l'aorte  se  contracte,  revient  sur  elle-même, 
pour  chasser  le  sang  dans  les  artères  et  le  faire  progresser  au  delà, 
et  ceci  d'abord  dans  les  artères  coronaires^  qui  sont  situées  à  son 

• 

origine  et  placées  là  comme  pour  recevoir  immédiatement  le  sang 
artériel.  Ces  contractions  de  Faorte  sont  la  cause  adjuvante  par 
excellence  de  la  circulation  du  sang  dans  le  cœur;  elle  vient  en 
aide  au  cœur,  diminue  sensiblement  son  travail,  et  l'on  sait  en  effet 
combien  cette  propriété  de  la  contractilité  élastique  des  artères 
venant  à  manquer  dans  l'artério-sclérose,  combien  disons-nous  se 
trouve  augmenté  le  travail  du  cœur.  Ce  qui  se  passe  dans  Taorte,  se 
passe  en  petit  dans  tout  le  réseau  artériel,  dans  ]es  coronaires  par 
conséquent,  aussi  bien  que  dans  les  artères  périphériques.  Dès  lors, 
o'est  surtout  pendant  la  diastole,  c'est-à-dire  à  un  moment  où  la  rigi- 
dité cesse  et  où  la  perméabilité  du  muscle  cardiaque  est  rétablie, 
que  le  sang  artériel  pénètre  les  parois  du  cœur. 

La  vis  a  ter  go  s'exerce  donc  pour  ainsi  dire  constamment  et  est 
assurée  par  la  systole  ventriculaire  et  Vétasticité  de  l'aorte. 

Comment  se  fait  maintenant  le  dégorgement  du  sang  dans  les 
parois  du  cœur?  Cet  organe  travaillant  constamment,  sans  intervalles 
de  repos  pour  ainsi  dire  suffisants,  ses  voies  d'excrétion  doivent  être 
larges  afin  d'assurer  sa  réparation  organique  (A.  René). 

1.  Marey.  Circulation  du  sang,  1881,  p.  329. 
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J.  Renaut  {Cours  (TanaL  pathologique^  1878)  a  décrit  sous  le  péri- 
carde des  vaisseaux  lymphatiques,  dans  lesquels  le  cœur,  après 
avoir  fonctionné,  peut  verser,  comme  dans  un  égout  collecteur^  sui- 
vant l'expression  de  Ranvier,  les  produits  d'excrétion  de  sa  contrac- 
tion musculaire.  Schweigger-Seidel,  Renaut,  Pitres,  Ranvier  ont 
insisté  sur  ces  dispositions  anatomiques,  et  René  remarque  qu*il 
n'est  pas  un  point  du  myocarde  que  la  lymphe  ne  puisse  facilement, 
baigner  :  c  Pendant  la  systole,  dit-il,  le  tissu  musculaire  cardiaque 
revenant  sur  lui-même  exprime  les  produits  de  sa  désassiroilation; 
ceux-ci  tombent  plus  facilement  dans  le  système  lymphatique  que 
dans  le  système  veineux,  dont  les  parois  sont  comprimées.  Mais, 
pendant  la  diastole,  quand  le  cœur  est  relâché,  les  veines  reprennent 
leur  calibre;  soutenues  par  le  tissu  connectif  des  lacunes  de  Henle, 
auquel  elles  adhèrent;  elles  prennent  tout  leur  développement  et 
peuvent  pendant  ce  court  instant  de  repos  servir  de  voies  d'excrétion 
pour  les  matériaux  usés  provenant  de  la  contraction  cardiaque.  » 
Ainsi,  comme  le  fait  remarquer  Durand  \  les  voies  d'excrétion  sbn^ 
doubles  ;  c  pendant  la  systole  elles  sont  de  préférence  les  ^oies  lym- 
phatiques, pendant  la  diastole  les  voies  veineuses  i».  L'aspiration 
thoracique,  la  diminution  de  la  pression  sanguine  au  niveau  des 
oreillettes  favorisent  encore  la  circulation  et  la  déplétion  de  la  grande 
veine  coronaire. 

Plaçons-nous  maintenant  dans  le  cas  d'athéromasie  de  l'aorte, 
d'un  vaisseau  dilaté,  rigide,  calcaire  et  d'une  insuffisance  aortique  et 
voyons  quelles  modifications  ces  altérations  de  l'aorte  vont  apporter 
à  la  circulation  sanguine  des  parois  du  cœur. 

L'aorte,  ayant  perdu  son  élasticité  au  moment  de  la  systole  ventri- 
culaire,  ne  se  distendra  plus  sous  l'ondée  sanguine  ;  elle  ne  saurait 
donc  revenir  sur  elle-même  pour  aider  le  sang  à  pénétrer  dans  les 
coronaires,  le  sang  ne  subira  plus,  au  niveau  de  l'orifice  des  coro- 
naires, l'action  de  la  systole  aortique^  et  aura  moins  de  tendance  à 
pénétrer  dans  l'intérieur  de  ces  artères.  Il  y  pénétrera  bien  encore, 
au  moment  de  la  systole,  mais  à  la  diastole  (et  nous  avons  vu  qu'à  ce 
temps  de  la  révolution  cardiaque  il  était  largement  sollicité  à  péné- 
trer plus  avant  dans  les  coronaires)  il  échappera  à  la  force  d'impal- 
sion  de  l'aorte  du  fait  de  la  rigidité  et  de  la  perte  d'élasticité  de  ce 
vaisseau.  A  plus  forte  raison  quand  les  valvules  sigmoides  seront 
devenues  insuffisantes,  le  sang,  au  lieu  de  gagner  les  coronaires  et 
de  pénétrer  dans  leur  intérieur,  refluera  dans  le  ventricule.  On  com- 


i.  Durand.  Élude  anatomique  sur  le  segment  cellulaire  coniraciile.  Thèse  de 
Lyon,  1879. 
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prendra  donc  aisément  que  la  vis  a  tergo  sera  sensiblement  diminuée 
dans  les  coronaires  pour  ces  diverses  raisons. 

A  ces  causes,  perte  de  l'élasticité  de  Taorte,  insuffisance  des 
valvules  sigmoïdes  ,  peut  se  joindre  Tétat  plissé  de  l'endartère 
des  coronaires  elles-mêmes,  ou  Tathérome  de  ces  vaisseaux,  ou  le 
rétrécissement  de  leurs  orifices;  autant  de  causes  qui  diminueront 
encore  la  tension  artérielle  dans  les  vaisseaux  du  cœur,  et  favorise- 
ront la  stase  du  sang  à  la  périphérie,  c'est-à-dire  dans  les  parois 
de  cet  organe.  On  voit  donc,  d'après  ce  que  nous  savons  des  lois 
d'une  bonne  circulation  cardiaque,  que  les  nouvelles  conditions 
réalisées  par  Taltération  de  l'aorte  et  des  coronaires  doivent  aboutir 
à  une  circulation  très  imparfaite  et  très  défectueuse  ;  au  point  de  vue 
de  la  nutrition  du  muscle  cardiaque  le  résultat  est  la  stase  dans  les 
capillaires.  Ces  faits  trouvent  une  démonstration  physiologique  très 
rigoureuse  dans  les  travaux  de  Debord  *,  de  Rebatel,  '  qui  l'un  et 
l'autre  furent  guidés  dans  leurs  expériences  par  Marey,  F.  Franck, 
Chauveau.  Et  quels  seront  les  points  où  la  stase  se  fera  le  plus  sentir 
dans  ces  conditions?  ce  sera  évidemment  dans  le  réseau  capillaire, 
c'est-à-dire  aux  points  limites  de  la  force  d'impulsion  cardiaque  et  de 
l'aspiration  thoracique,  et  cela  avec  une  prédominance  marquée 
dans  les  régions  mal  desservies  par  la  distribution  artérielle  c'est- 
à-dire  à  la  pointe,  dans  la  cloison,  dans  les  gros  piliers  des  ventri- 
cules. 

Il  nous  reste  maintenant,  pour  terminer  notre  étude,  à  donner 
Tinterprétation  des  altérations  du  muscle  cardiaque.  Ce  point  de  notre 
tâche  nous  sera  singulièrement  facilité  par  Texposé  qui  précède  et  par 
la  description  suivante  des  lésions  microscopiques  de  ces  myocardites , 
que  nous  allons  faire  tout  de  suite  en  insistant  sur  les  caractères  si 
frappants  qui  donnent  à  ces  lésions  un  cachet  tout  particulier;  nous 
montrerons  enfin  où  doit  prendre  place,  dans  la  pathologie  cardiaque 
la  notion  du  cœur  cardiaque  '. 

La  sclérose  ^  se  traduit  sous  forme  de  placards  scléreux;  nous 
avons  dit  dans  quels  points  du  myocarde  ils  se  rencontraient  habi- 
tuellement. Ils  sont  formés  de  tissu  conjonctif,  soit  jeune  ou  adulte, 
fibrillaire  ou  dense  et  compact.  Ces  placards  sont  situés  au  milieu 

1.  Debord.  Sur  quelques  modifications  de  la  circulation  intra-cardiaque  et  arté' 
rielle  dans  Vinsuffisance  aortique.  Thèse  de  Paris,  1878. 

2.  Rebalel.  De  la  circulation  dans  les  artères  coronaires.  Thèse  de  Paris,  1872. 

3.  Voir  Huchard,  Weber  et  BliDd.  Revue  de  médecine,  septembre  et  octobre  1896. 

4.  Pour  ce  qui  a  trait  à  cette  description  nous  ferons  ici  de  larges  emprunts 
au  manuel  de  notre  maftre  le  professeur  Dieulafoy,  au  livre  de  M.  LetuUe,  à  la 
thèse  de  NicoUe,  etc. 


850  REVUE  DE  MÉDECINE 

même  des  fibres  musculaires  du  myocarde  qui,  sur  les  limites  de  ces 
Ilots,  sont  dissociées,  écartées  par  les  prolongements  conjonctifs  qui 
ont  une  tendance  à  s'étendre  sous  forme  de  pointes.  On  peut  trouver 
au  milieu  de  ces  îlots,  des  capillaires  dilatés,  se  traduisant  sur  la 
coupe  par  de  véritables  pertes  de  substance;  ces  espaces  vides  appa- 
raissent alors  en  clair,  ou  sont  bourrés  de  globules  sanguins.  Les 
artères  sont  ordinairement  absentes  du  centre  môme  de  ces  placards; 
on  peut  en  rencontrer  cependant,  elles  ont  été  alors  envahies  et  cir- 
conscrites par  le  tissu  conjonctif.  M.  Letulle  fait  remarquer  que  les 
artères  peuvent  y  apparaître  comme  c  sculptées  en  plein  tissu 
fibroïde  ».  Le  siège  le  plus  habituel  des  artères  est  le  centre  d*une 
colonne  charnue  à  peu  près  intacte  (Nicolle).  Les  parois  en  sont  plus 
ou  moins  épaissies  et  la  tunique  interne  présente  les  lésions  de 
l'endartérite. 

Sur  une  coupe  en  long,  les  productions  conjonctives  se  traduisent 
sous  forme  de  tractus  fibroïdes  parallèles  aux  faisceaux  musculaires 
adjacents  «  s'intriquant  avec  eux  à  la  façon  des  lames  ou  interstices 
aponévrotiques  propres  à  certaines  masses  musculaires  ».  (Letulle.) 

Les  cellules  du  myocarde  sont,  avons-nous  dit,  dissociées  et  pré- 
sentent certaines  lésions  très  manifestes  :  tuméfaction  œdémateuse, 
état  vésiculeux  des  noyaux,  état  vacuolaire...  Enfin  la  cellule,  dans  son 
ensemble  peut  être  atrophiée,  en  voie  de  disparition,  ou  au  contraire 
d'aspect  et  de  volume  normal  :  au  milieu  même  d'un  placard,  ou  sur 
les  confms,  on  voit  aisément  des  cellules  qui  ont  conservé  leur  aspect 
normal  ;  elles  peuvent  être  hypertrophiées,  c'est  un  point  sur  lequel 
presque  tous  les  auteurs  sont  d'accord.  Letulle  fait  remarquer  que 
c'est  précisément  au  milieu  des  trousseaux  fibreux  anciens  qu'il  a  pu 
mesurer  à  plusieurs  reprises  les  cellules  musculaires  les  plus  volu- 
mineuses. Cette  hypertrophie  des  cellules  musculaires  voisines  des 
îlots  de  sclérose  trouve  peut-être  sa  raison  dans  Thyperplasie 
conjonctive  elle-même.  Celle-ci  gêne  l'action  des  flbres  musculaires 
qui,  obligées  de  se  contracter  plus  énergiquement,  s'hypertrophient 
par  un  mécanisme  analogue  à  celui  qui  est  généralement  admis 
pour  les  affections  cardiaques  d'origine  valvulaire  *. 

Telles  sont  les  lésions  que  les  auteurs  ont  catégorisées  et  classées 
sous  deux  espèces  de  sclérose,  dure  et  molle,  suivant  la  plus  ou 
moins  grande  vascularité  des  îlots,  la  présence  de  tissu  conjonctif 
jeune,  fibrillaire,  ou  au  contraire  suivant  Tétat  adulte  et  fibreux  de  ce 
tissu  et  l'absence  relative  de  capillaires.  Mais  est-ce  bien  là  deux 
variétés  de  sclérose  d'essence  et  de  nature  différentes?  —  N'onl-elîes 

i.  G.  André,  Hypertrophie  du  cœur.  Bibliothèque  médicale  CSiarcot-Debovc. 
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pas  des  rapports  d'origine?  Nous  le  croyons  en  effet,  et  sommes  tout 
disposés  à  y  voir  deux  variétés  d'ordre  identique  dont  l'une  n'est 
que  l'aboutissant  de  l'autre. 

Envisageons  donc  les  caractères  anatomiques  de  ces  deux  sclé- 
roses, décrites  à  tort  comme  deux  espèces  distinctes? 

L'une,  la  sclérose  molle  est  uniformément  teintée  en  rose,  délicate, 
elle  présente  une  grande  vascularité;  les  capillaires  paraissent 
plus  épais  qu'à  l'état  normal,  ils  sont  béants,  souvent  même  fort 
dilatés  (LetuUe)  ;  les  Ilots  à  Tétat  de  sclérose  molle  sont  baignés  de 
sucs  lymphatiques,  ils  sont  remarquables  par  leur  richesse  en  élé- 
ments lymphatiques...  Dans  la  sclérose  dure,  absence  au  contraire  de 
ces  éléments,  de  ces  ectasies  vasculaires  passives,  les  capillaires 
sont  au  contraire  ici  le  siège  d'altérations  régressives. 

Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  ces  diverses  lésions  décrites 
comme  des  scléroses  d'essence  différence  ne  sont  que  des  effets  dif- 
férents d'un  seul  et  même  processus,  la  stase. 

Nous  admettons  volontiers,  disions- nous,  la  filiation  des  lésions 
décrites  et  établies  dans  sa  thèse  par  Nicolle.  On  surprend  au 
microscope  ou  les  lésions  de  la  sclérose  dite  molle,  ou  les  altérations 
de  la  sclérose  dite  dure,  suivant  l'intensité  et  l'ancienneté  d'action 
de  l'agent  causal,  c'est-à-dire  de  la  stase.  La  sclérose  dure  n'est  que 
l'expression  ultime  des  modifications  anatomiques  que  la  circulation 
cardiaque  défectueuse  fait  naître  dans  le  myocarde. 

Dès  lors  l'enchaînement  des  faits  est  facile  à  saisir.  Premièrement 
stase,  distension  des  capillaires  veineux,  infiltration  dans  le  tissu  cel- 
lulaire et  entre  les  cellules  musculaires,  de  lymphe,  diapédèse  des 
globules  blancs  et  rouges,  pigmentation  et  vascularisation  de  cer- 
tains départements  du  myocarde,  sclérose  molle.  Puis  apparition  et 
édification  d'un  tissu  conjonctif  jeune  et  grande  abondance  de  cel- 
lules, enfin  organisation  de  la  charpente  fibreuse,  dure,  peu  vascu- 
laire,  oU  les  vaisseaux  subissent  des  altérations  régressives,  sclérose 
dure.  Dans  l'un  et  l'autre  cas  dissociation  et  disparition  des  cellules 
musculaires  du  cœur  par  hyperplasie  conjonctive. 

C'est  un  fait  constant  et  connu  que  les  lésions  d'œdème  inter- 
stitiel chronique  aboutissent  à  une  édification  de  tissu  conjonctif. 
Huchard  insiste  sur  ce  point  en  disant  que  c'est  c  dans  la  stase  que 
le  tissu  conjonctif  puise  les  éléments  de  nutrition  suffisants  pour  sa 
prolifération  >,  et  ailleurs  que  c  les  oblitérations  vasculaires  produi- 
sent du  tissu  scléreux  lorsqu'elles  s'établissent  d'une  façon  progres- 
sive »...  et  ceci  :  <  dans  les  points  où  la  circulation  est  la  plus  lan- 
guissante et  la  nutrition  peu  active  ».  Nous  croyons  seulement  que 
ces  modifications  qui  surviennent  dans  le  tissu  ne  doivent  pas  être 
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attribuées  à  Vischémie,  mais  bien  au  contraire  à  la  congestion. 
Quant  à  la  localisation  des  placards  on  comprendra  quils  doivent  se 
développer  avec  une  prédilection  marquée,  dans  les  régions  où 
normalement  les  vaisseaux  artériels  sont  distribués  avec  parci- 
monie, où  la  vtô  a  tergo  est  déjà  peu  active,  où  les  conditions  de  la 
circulation  semblent  déjà  favoriser  la  stase,  et  de  préférence  dans 
la  région  des  capillaires  et  non  pas  autour  d'une  artère.  Le  fait 
encore  que  les  troncs  veineux  forment  plus  communément  que  les 
artères  les  centres  des  faisceaux  scléreux  trouve  ici  une  interpréta- 
tion. Nicolle  dit  en  effet  m  que  ce  sont  les  grandes  voies  veineuses 
qui  sont  rencontrées  en  pleine  sclérose  dure,  nombreuses  et  recon- 
naissables  quoique  fissuraires  i>.  Ainsi  les  faits  particuliers  s'en- 
chaînent et  se  commentent,  et  viennent  justifier  la  théorie  de 
la  stase. 

Mais  là  ne  se  borne  pas  Teifet  de  cette  cause  déterminante  sur 
les  altérations  du  myocarde.  Un  cœur  altéré  à  ce  point  et  qui  n'a 
subi  encore  que  les  conséquences  de  sa  mauvaise  circulation 
artérielle  peut  faiblir,  le  fait  arrive  journellement;  c'est  l'hyposys- 
tolie  qui  éclate,  caractérisée  par  la  diminution  de  la  pression  artérielle 
et  par  Taugmentation,  au  contraire,  de  la  tension  du  sang  dans  le 
système  veineux.  C'est  alors  qu'entre  en  scène  une  autre  cause  qui 
va  concourir  encore  à  la  déchéance  anatomique  du  cœur,  et  ajouter 
son  action  à  celle  déjà  existante,  en  portant  la  stase  à  son  summum  : 
cette  cause  est  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  dans  les 
veines  coronaires  et  le  reflux  du  sang  dans  ces  vaisseaux. 

Quiconque  a  fait  des  autopsies  de  cœur  scléreux  a  pu  être 
surpris  du  volume  parfois  considérable  qu'acquiert  chez  les  indi- 
vidus morts  asystoliques  le  volume  de  la  grande  veine  coronaire  :  il 
égale  parfois  le  volume  du  pouce  d'un  adulte.  Cette  dilatation  des 
veines  est  accusée  dans  tout  le  réseau  veineux  du  cœur;  le  muscle 
est  gorgé  de  sang,  les  oreillettes  sont  distendues,  roriûce  de  la 
coronaire  largement  béant,  la  valvule  forcée. 

Au  microscope,  on  voit  une  infiltration  sanguine  de  tout  le 
muscle,  caractérisée  par  la  présence  d'une  quantité  considérable  de 
globules  rouges  infiltrant  tous  les  points  du  myocarde,  distendant 
les  capillaires  qui,  dans  les  îlots,  sont  encore  perméables,  dissociant 
les  fibres  cellules  et  remplissant  les  logettes  périmusculaires. 

Le  cœur  donc,  pas  plus  que  le  foie  et  les  autres  organes,  ne  peut 
se  soustraire  à  l'hyperhémie  passive  qui  caractérise  toute  attaque 
d'asystolie;  cette  cause  nouvelle  de  stase  hâte  les  progrès  de  la 
lésion  ;  c'est  dès  lors  l'asphyxie  à  bref  délai,  Timpotence  fonction- 
nelle qui,  de  relative  devient  absolue^  c'est  la  mort  de  Torgane 
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central  de  la  circulation.  Et,  en  effet,  dans  le  cœur  se  passent  tous 
les  phénomènes  nutritifs  que  Ton  observe  dans  tous  les  muscles  de 
l'organisme  et  dans  tous  les  tissus.  Il  absorbe  de  l'oxygène  et 
élimine  de  l*acide  carbonique,  il  faut  de  plus  que  les  canaux  où  se 
déversent  les  produits  de  désassimilation  soient  toujours  large- 
ment ouverts.  Nous  pourrions  insister  encore  ici  sur  les  travaux  de 
PoUi,  Pitres,  René,  mais  nous  nous  contenterons  de  faire  remarquer 
que  ces  nouvelles  conditions  de  circulation  où  se  place  le  cœur  sont 
éminemment  défectueuses  à  un  double  point  de  vue  :  le  sang 
oxygéné  ne  parvient  plus  qu'avec  peine  dans  l'intimité  des  tissus,  et 
l'acide  carbonique  s'y  accumule,  ainsi  que  les  produits  de  déchet, 
puisque  les  voies  d'élimination,  veines  et  vaisseaux  lymphatiques, 
sont  obstruées  grâce  à  l'encombrement  des  coronaires.  On  aurait 
peine  à  comprendre  dès  lors  la  survie  du  cœur. 

Certaines  règles  de  thérapeutique  cardiaque  trouvent  leur  sanc- 
tion dans  ces  considérations.  C'est  ainsi  que  la  saignée  sera  toujours 
nettement  indiquée  dans  ces  circonstances.  D'éminents  cliniciens 
ont  constaté  et  proclamé  depuis  longtemps  que  la  digitale  n'agissait 
qu'autant  qu'on  abaissait  au  préalable  la  tension  veineuse,  par 
le  repos,  les  ponctions,  le  régime  lacté...  mais  la  saignée  garde 
ici  toutes  ses  prérogatives,  c'est  le  moyen  par  excellence  auquel 
il  faudra  avoir  recours.  La  soustraction  de  300  ou  400  grammes  de 
sang  diminuera  considérablement  la  pression  sanguine,  non  seule- 
ment dans  le  système  veineux  périphérique,  mais  encore  dans  les 
parois  mêmes  du  cœur^  où  la  stase  est  maintenue  par  le  reflux  du 
sang  dans  les  veines  coronaires  comme  nous  l'avons  montré.  Ainsi 
la  thérapeutique  trouve  toujours  des  indications  dans  l'interpré- 
tation physiologique  des  faits. 

En  résumé,  dans  la  pathogénie  des  myocardites  chroniques,  à  la 
théorie  par  ischémie  nous  avons  opposé  celle  de  la  stase.  Les  gros 
cœurs  des  artério-scléreux,  loin  d'être  des  cœurs  ischémiques, 
sont  des  cœurs  stasiques.  Nous  avons  étayé  notre  opinion  sur  un 
ensemble  de  faits  anatomiques  et  physiologiques.  La  nature  des 
lésions  trouve  dans  cette  théorie  une  interprétation  naturelle,  en 
rapport  avec  les  constatations  anatomiques  et  physiologiques.  Nous 
nous  sommes  efforcé  de  prouver  l'enchaînement  des  faits,  de  mon- 
trer combien  rigoureusement  ils  se  commentaient,  trop  heureux  si 
nous  avons  pu  apporter  quelque  clarté  dans  la  question. 
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I.  —  Revue  historique  et  observations  inédites. 

Le  syndrome  nerveux  connu  sous  le  nom  de  paresthésîe  du  fèmoro- 
cutané  ou  de  méralgie  paresthésique  a  été  décrit  presque  simultanément, 
en  1895,  par  MM.  Bernhardt  et  par  M.  V.  K.  Roth.  L'article  de  &I.  Bernhardt 
date  du  15  mars,  la  communication  de  M.  Roth,  du  !«'  avriL 

M.  Bernhardt  ^  rapportait  l'histoire  d*un  homme,  observé  par  lui  en  1878, 
qui,  h  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde,  eut  de  Finégalité  pupillaire  et  uoc 
névrite  cubitale  double  ;  il  se  plaignait  en  outre  d*une  sensation  difficile  à 
caractériser  cantonnée  à  la  partie  externe  et  supérieure  de  la  cuisse  droite, 
du  grand  trochanter  au  condyle  externe.  M.  Bernhardt  fait  reoa arquer  qn*il 
a  noté  des  troubles  semblables  chez  divers  malades  et,  entre  autres,  chez  des 
convalescents  de  fièvre  typhoïde. 

Dans  un  cas,  il  s'agissait  d'un  médecin  militaire  âgé  de  cinquante  et  un  ans, 
qui  avait  eu,  à  vingt-deux  ou  vingt-trois  ans,  une  dothiénentérie  grare  et 
ressentait,  depuis  plusieurs  années,  vers  la  partie  externe  et  supérieure  de 
la  cuisse  gauche,  une  sensation  rendant  tellement  pénible  le  frottement  de 
son  épée  pendant  la  marche  qu'il  avait  dû  demander  rautorisation  de  ne 
plus  la  porter. 

Ce  confrère  lui  signalait  en  même  temps  le  cas  d'un  colonel  qui  avait  dû 
renoncer  au  port  de  Tépée,  tant  était  pénible  son  frottement  k  la  partie 
supéro-externe  de  la  cuisse  gauche. 

Le  quatrième  cas  de  M.  Bernhardt  a  trait  à  un  homme  de  cinquante-six 
ans  qui  ressentait  aussi,  à  la  partie  supéro-externe  de  la  cuisse  gauche,  des 
sensations  anormales  dont  le  début  avait  succédé  à  l'emploi  des  douches 
froides;  des  douleurs  cuisantes  se  montraient  à  ce  niveau,  après  une  longue 
marche;  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  piqûre  était  conservée,  la  sensibi- 
lité à  la  température  diminuée. 

Dans  un  autre  cas  de  M.  Bernhardt,  relatif  à  un  homme  de  trente  ans 
qui  imprimait  des  gravures  à  l'huile  et  avait  eu  des  accès  de  coliques,  il 

1.  M.  Bernhardt.  Neurologisches  Centralblatt^  15  mars  1895. 
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s'agissait  peut-être  d'un  phénomène  d'intoxication  saturnine.  II  n'existait 
cependant  ni  liséré  saturnin,  ni  paralysies  des  extenseurs,  mais  les  tégu- 
ments de  la  partie  externe  et  supérieure  de  la  cuisse  étaient  peu  sensibles. 
La  pression  un  peu  forte  de  la  peau  et  des  muscles  de  cette  région  dëlermi- 
nait  de  la  douleur. 

Un  autre  malade,  fondeur,  âgé  de  trente-cinq  ans,  avait  une  insensibilité 
de  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  droite,  en  avant  et  en  dehors.  Les 
mouvements  de  la  jambe,  Texcitabilité  éiectrique  des  muscles  étaient  con- 
servés. 

C'était  également  sur  les  parties  externes  et  antérieures  de  l'extrémité 
supérieure  de  la  cuisse  droite  que  des  douleurs  avaient  apparu  depuis 
quelques  semaines  chez  un  forgeron  de  trente-quatre  ans;  an-dessus  du 
genou,  sur  une  surface  grande  comme  la  main,  et  en  dehors,  dans  une 
zone  ayant  les  dimensions  d'une  soucoupe,  la  sensibilité  de  la  peau  était 
émoussée. 

M.  le  professeur  Roth  ^  de  Moscou,  a  présenté  à  la  Société  médico-phy- 
sique de  cette  ville  quatorze  cas  d'une  affection  qu'il  a  désignée  du  nom  de 
méralgie. 

La  première  observation  de  M.  Roth  intéresse  un  juge  d'instruction  de 
quarante  et  un  ans,  bien  portant,  non  syphilitique,  non  alcoolique,  non 
hémorroldaire.  Un  jour,  à  la  suite  d'une  longue  [marche,  il  ressentit  une 
douleur  cuisante  à  la  région  antéro-externe  de  la  cuisse  gauche;  cette  sen- 
sation s'étendit  en  haut  et  en  bas  et  resta  stationnaire  au  bout  de  quelques 
semaines.  Actuellement,  le  malade  éprouve  au  repos  une  sensation  d*en- 
gourdissement  dans  le  territoire  innervé  par  le  fémoro-cutané  gauche,  dans 
une  zone  dont  les  limites  sont  représentées  en  haut  par  le  tiers  supérieur 
de  la  cuisse,  en  bas  par  le  tendon  patellaire,  en  avant  par  un  trait  corres- 
pondant à  la  ligne  médiane  de  la  cuisse,  s'étendant  en  arrière  jusqu'à  la 
région  du  nerf  sciatiqne.  Après  une  marche  prolongée,  une  sensation  de 
cuisson  vive  succède  à  l'engourdissement.  Dans  tout  ce  domaine  paresthé- 
sique,  hypoesthésie  sous  tous  les  modes,  plus  marquée  à  la  région  inférieure 
de  la  cuisse,  s'atténuant  vers  le  haut.  Les  réflexes  rotuh'ens  sont  faibles;  il 
existe  des  douleurs  dans  les  muscles  profonds,  en  regard  de  l'articulation 
peivi fémorale.  Après  six  séances  d'électrisation,  le  rayon  de  l'anesthésie 
ainsi  que  Tintensitè  des  symptômes  ont  diminué. 

Six  années  après,  la  paresthésie  n'avait  pas  disparu,  mais  elle  restait 
limitée  à  la  région  moyenne  et  externe  de  la  cuisse;  la  douleur  avait  cédé 
de  même  que  la  myalgie. 

Le  deuxième  cas  concerne  un  médecin  de  quarante-six  ans,  syphilitique, 
ayant  eu  en  1878  une  atteinte  de  typhus  exanthématique.  C'est  en  1883,  à 
la  suite  d*un  refroidissement,  que  se  manifesta  la  paresthésie  de  la  cuisse 
gauche,  d'une  façon  d*abord  passagère  puis  permanente.  Une  douleur  cui- 
sante apparaît  dans  la  station  debout,  augmente  par  la  marche,  cesse  par 
Le  repos,  s'atténue  dans  la  position  assise  et  par  la  flexion  de  la  cuisse  sur 

• 
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le  bassin,  mais^reparalt  parfois  daas  le  décubitus  dorsal,  les  jambes  allon- 
gées. Objectivement,  on  décèle  de  Thypoesthésie  tactile  daos  le  territoire 
paresthésié,  suivant  une  zone  elliptique  commençant  un  peu  au-dessus  do 
genou,  limitée  en  avant  par  la  ligne  médiane  antérieure  de  la  cuisse,  en 
arrière  par  la  région  du  sciatique.  Le  pincement  et  le  frottement  sont  très 
douloureux;  le  tronc  nerveux  lui-même  n^est  pas  sensible.  De  1890  à  1892,  le 
côté  droit  devint  également  paresthésique,  mais  plus  légèrement  et  dans  une 
étendue  plus  restreinte,  correspondant  à  peu  près  à  la  moitié  inférieure  de 
la  zone  atteinte  à  gauche.  En  dehors  d'une  obésité  assez  marquée  et  d'une 
dilatation  des  veines  des  membres  inférieurs,  il  n'existe  aucune  manifesta- 
tion  morbide  particulière  du  côté  du  système  nerveux.  Depuis  1892,  sous 
rinflucnce  du  raassage,l,la  maladie  s*est  atténuée  au  point  qu'actuellement 
(mars  1895)  il  y  a  seulement  une  hypoesthésie  légère;  la  douleur  pendant 
la  marche  se  montre  rarement. 

Le  troisième  cas  a  trait  à  un  avocat  de  quarante-quatre  ans;  dans  le 
rayon  de  distribution  du  fémoro-cutané  existe  une  sensation  d'insensibilité 
se  transformant  pendant  la  marche  en  une  douleur  cuisante,  analogue  à 
celle  que  produirait  Télectrisation  ou  une  vive  égratignure  de  la  peau. 
Objectivement,  le  contact  provoque  de  l'engourdisse  ment,  mais  il  est  perça, 
ainsi  que  la  piqûre,  quoique  moins  nettement  que  du  côté  sain. 

La  quatrième  observation  est  celle  d'un  homme  de  cinquante-cinq  ans, 
obèse  et  hémorroïdaire,  atteint  d'une  paresthésié  typique  de  la  cuisse 
droite.  La  douleur  dépasse  légèrement  à  gauche  la  ligne  médiane  de  la 
cuisse.  Dans  cette  région,  le  contact  et  la  piqûre  provoquent  de  l'engour- 
dissement. Les  deux  jambes  ont  été  successivement  malades  pendant  l'épi- 
démie de  grippe  de  4891;  après  la  guérison  d'une  atteinte  d'influeoza  a 
débuté  TafTection  actuelle.  Dans  le  courant  de  ces  derniers  mois,  les  pbéno* 
mènes  se  sont  amendés.  Pas  de  douleurs  caractéristiques  dans  la  marche 
ou  la  station  debout.  Pas  d'autres  symptômes  nerveux. 

La  cinquième  observation  de  Roth  est  relative  à  un  homme  de  quarante 
et  un  ans,  qui  a  éprouvé,  il  y  a  seize  ans,  des  sensations  passagères  de 
fourmillements  à  la  partie  moyenne  de  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche. 
Il  y  a  deux  ans,  sans  cause  apparente  autre  que  des  chagrins,  apparurent 
des  douleurs  intenses  dans  la  même  région,  mais  sur  une  étendue  pins 
grande,  aussi  bien  à  l'occasion  de  la  marche  que  de  la  station  debout. 
Actuellement,  toutes  les  impressions  sont  moins  nettes  dans  la  région 
malade.  Les  limites  de  l'engourdissement  s'étendent  en  bas  jusqu'au  genou, 
en  haut  jusqu'au  grand  trochanter;  pendant  la  marche,  l'engourdissement 
devient  un  fourmillement  douloureux;  dans  la  position  assise,  la  zone 
douloureuse  se  rétrécit  et  n'occupe  plus  que  le  tiers  de  ce  qu'elle  était  dans 
la  marche.  En  dehors  de  quelques  crampes  dans  les  mollets,  on  ne  relève 
aucun  antécédent. 

Dans  le  sixième  cas,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  homme  de 
trente-cinq  ans,  employé  des  eaux^et  forêts,  alcoolique  à  gros  foie,  obèse, 
avec  des  hémorroïdes  et  avec  des  urates  en  abondance  dans  l'urine. 

Il  y  a  quatre  ans  apparut,  dans  la  région  autéro-externe  de  la  cuisse 
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droite  une  zone  d*anesthésie  qui  s'étendit  beaucoup  pendant  la  première 
année,  resta  légère  au  contact  et  à  la  piqûre,  avec  des  limites  analogues 
à  celles  des  observations  précédentes.  Dans  cette  région,  dont  la  peau  très 
lisse  et  complètement  privée  de  saillie  des  follicules  pileux  reste  pâle  dans 
un  bain,  alors  que  le  reste  du  corps  rougit,  la  douleur  au  pincement  per- 
siste, sous  forme  d'une  sensation  vive  de  cuisson.  Mais  la  cuisson  s'accentue 
dans  cette  région  engourdie  pendant  la  marche  et  la  station  debout  pro- 
longées. 

La  septième  observation  de  Roth  s'applique  à  un  homme  de  cinquante 
ans,  directeur  d'une  administration  publique,  qui  a  eu  le  scorbut  à  seize 
ans,  la  syphilis  à  vingt  ans;  c'est  en  outre  un  alcoolique  invétéré.  A  plu- 
sieurs reprises,  il  a  fait  des  chutes  sans  gravité  sur  la  tête,  le  dos  et  la 
région  lombaire.  Depuis  huit  ans,  il  a  pris  un  grand  embonpoint  et  durant 
ces  cinq  dernières  années  a  très  peu  marché.  Il  y  a  quatre  ans,  à  la  suite 
de  stations  debout  prolongées,  la  maladie  a  éclaté.  Les  deux  cuisses,  dans 
les  limites  habituelles,  sont  le  siège  de  paresthésie,  d'hypoesthésie  et  de 
brûlures  douloureuses  k  l'occasion  de  la  marche  et  surtout  de  la  station 
verticale;  ces  dernières  sensations  s'étendent  souvent  en  haut  et  en  avant. 
Dès  que  le  malade  reste  assis  deux  à  trois  minutes,  tout  disparaît.  Au  tou- 
cher, il  s'aperçoit  alors  que  les  douleurs  brûlantes  occupent  la  région 
engourdie,  avec  moins  d'acuité  à  gauche.  Près  de  l'épine  iliaque  antérieure 
et  supérieure  des  deux  côtés,  on  provoque  de  la  douleur  à  la  pression  sur 
une  toute  petite  étendue,  douleur  dont  le  maximum  coïncide  avec  la  saillie 
de  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure,  sans  qu'il  soit  possible  d'en 
préciser  le  siège  exact,  à  cause  d'un  épais  bourrelet  adipeux  interposé.  Le 
système  nerveux  n'offre  aucune  autre  particularité. 

Dans  la  très  courte  relation  du  huitième  cas  il  est  question  d'un  homme 
de  quarante-huit  ans,  obèse,  qui  a  eu  autrefois  une  dothiénenterie  ;  depuis 
six  ans,  sa  cuisse  droite  est  le  siège  d'un  léger  degré  de  méralgie. 

M.  Roth  nous  parle  ensuite  d'un  individu  de  trente-six  ans,  non  alcoo- 
lique, habitant  un  local  très  humide;  il  y  a  quatre  ans,  s'est  montré  en 
trois  semaines  un  engourdissement  occupant  les  limites  habituelles.  Le 
contact  était  moins  bien  perçu  que  du  côté  opposé  et  le  malade  n'y  appré- 
ciait pas  une  différence  de  température  de  un  degré.  Huit  ans  après  le 
débat,  le  malade  s'est  plaint  de  douleur  dans  Tarticulation  radio-carpienne 
et  d'une  faiblesse  de  l'index  et  du  pouce  des  deux  côtés. 

L'observation  X  concerne  une  femme  de  vingt-huit  ans,  qui  depuis 
quatorze  ans,  a  vu  se  développer,  sans  cause  apparente,  une  méralgie  bila- 
térale typique,  moins  accusée  du  côté  droit.  Pendant  la  marche  et  la  sta- 
tion debout  apparaissent  d'abord  de  l'engourdissement,  ensuite  une  dou- 
leur brûlante.  Dans  la  position  assise  les  douleurs  diminuent;  tantôt  elles 
font  défaut  àiême  pendant  la  marche,  tantôt  elles  sont  très  accusées,  la 
malade  étant  couchée.  Avant  Tépoque  des  règles,  leur  intensité  est  variable. 
La  pression,  immédiatement  en  dedans  de  l'épine  iliaque  antéro- supérieure, 
provoque  une  vive  douleur.  La  malade  se  plaint  eu  outre  de  douleurs 
musculaires,  névralgiques  et  spondylalgiques,  à  localisation  variée,  ainsi 
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que  de  troubles  nenreux  généraux  dont  Tapparition  date  du  printemps 
dernier.  Elle  est  anémique;  ses  urines  ne  contiennent  pas  d*albumine.  Le 
traitement  mis  en  usage  a  été  le  massage,  Félectricité  statique,  Thydrothé- 
rapie  et  le  fer  à  Tintérieur.  Les  phénomènes  hystériformes  ont  subi  des 
oscillations.  La  limite  supérieure  de  la  zone  paresthéttque  s'est  considéra- 
blement abaissée  :  en  1891,  elle  était  à  mi-cuisse.  L'intensité  des  douleurs 
a  également  diminué. 

Le  onzième  cas  de  M.  Roth  concerne  encore  une  femme  de  quarante  et 
an  ans.  A  Tàge  de  trente-cinq  ans,  elle  a  eu  des  accès  d'éclampsie  gravi- 
dique et  une  hémiplégie  dont  elle  a  guéri.  Depuis  le  mois  d'ayril  1893,  elle 
est  sujette  à  des  attaques  convulsives,  vraisemblablement  de  nature  hysté- 
rique. Le  fond  de  ToBil  est  normal;  les  urines  ne  contiennent  pas  d'albu- 
mine. Pendant  l'été  de  l'année  1894,  elle  a  éprouvé  des  sensations  de 
brûlure  dans  la  région  du  nerf  fémoro-cutané,  pendant  la  marche  et  la 
station  debout;  il  lui  suffisait  de  s'asseoir  pour  que  cette  sensation  dis- 
paraisse complètement.  Elle  persista  pendant  la  grossesse.  La  malade  aurait 
eu  des  phénomènes  analogues  dans  le  membre  supérieur. 

Les  trois  observations  qui  suivent  proviennent  de  la  clinique  des  mala- 
dies nerveuses  de  Moscou. 

Un  homme  de  quarante-trois  ans,  marchand,  a  eu  la  syphilis  à  vingt 
ans;  buveur,  il  a  beaucoup  engraissé  depuis  dix  ans.  H  y  a  huit  ans,  sans 
cause  apparente,  des  douleurs  brûlantes  ont  envahi  la  sphère  du  fémoro- 
cutané  droit  au  point  d'empêcher  le  travail  et  de  s*opposer  à  une  station 
debout  plus  d'une  demi-heure.  La  marche  est  assez  facile  et  on  n'observe 
rien  de  particulier  dans  la  position  assise.  On  ne  décèle  aucun  trouble 
objectif.  Après  deux  séances  de  courants  galvaniques,  une  notable  amélio- 
ration s'est  produite,  et  actuellement,  après  un  traitement  prolongé,  le 
malade  se  tient  debout  des  journées  entières  sans  souffrir. 

Un  autre  malade,  âgé  de  quarante-sept  ans,  patron  d'atelier,  hèmorroî* 
daire,  a  eu  des  accidents  fébriles.  Il  y  a  quinze  ans,  après  un  refroidisse- 
ment intense,  la  cuisse  gauche  est  devenue  le  siège  d'engourdissements 
qui  se  transformèrent  en  douleurs  brûlantes  pendant  la  station  debout 
prolongée.  On  note  de  l'hypoesthésie  à  la  piqûre  sous  forme  d^une  zone 
caractéristique  sur  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche. 

La  quatorzième  et  dernière  observation  du  mémoire  de  If.  Roth  a  trait  à 
un  fonctionnaire  de  trente -cinq  ans,  alcoolique,  constipé  d'habitude,  atteint 
à  dix-neuf  ans  de  rhumatisme  articulaire.  Depuis  trois  ans,  à  Toccasionde 
la  station  debout,  il  éprouve,  à  la  face  externe  de  la  cuisse  droite,  une  dou- 
leur brûlante  précédée  d'une  sensation  de  picotement  et  de  refroidissement. 
Pendant  la  marche,  la  douleur  disparaît  au  bout  d*an  moment;  elle 
n'existe  pas  quand  le  patient  est  assis. 

M.  Nœcke  \  de  Hubertsbourg,  rapporte  comme  il  suit  sa  propre  obserfa- 
tion.  Gomme  il  descendait  les  marches  d'un  escalier,  il  fit  un  faux  pas  da 
pied  droit  et  éprouva,  dans  la  profondeur  du  bassin,  une  douleur  vive  qoi 
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dura  environ  deux  à  trois  heures.  Quatre  à  cinq  jours  plus  tard,  alors  quMl 
ne  pensait  déjà  plus  à  cet  accident,  il  ressentit  à  la  partie  supérieure  de  la 
cuisse  droite  un  tiraillement  profond.  Dans  certaines  positions  de  la  jambe, 
ou  après  d'assez  longues  marches,  il  lui  semblait  que  les  muscles  de  la 
cuisse  se  raccourcissaient  ou  que  les  aponévroses  étaient  anormalement 
tendues,  et  cependant  on  ne  constatait  ni  douleurs  même  à  la  pression,  lii 
fourmillements.  En  promenant  la  main  sur  l'extrémité  supérieure  de  la 
cuisse  droite,  toute  la  région  de  la  cuisse,  du  grand  trochanter  au  condyle 
externe,  était,  jusque  vers  la  ligne  médiane  du  membre,  comme  morte  ou 
bien  doublée  d'une  peau  étrangère.  Pendant  la  marche,  il  n'existait 
aucune  paresthésie  malgré  le  frottement  constant  des  vêtements  contre  la 
cuisse;  ce  n'est  qu'en  se  déshabillant  que  l'auteur  se  rendait  compte  de  ces 
sensations  anormales. 

Les  piqûres  d'épingle,  les  pincements  superficiels  ou  profonds  étaient 
perçus,  mais  moins  nettement  qu'à  gauche.  Il  ne  survint  à  la  suite  aucun 
trouble  trophique,  aucune  modiflcation  de  l'état  général  ni  des  fonctions 
vésicales  et  intestinales.  Après  une  durée  de  trois  mois,  sous  la  seule 
influence  de  frictions  alcooliques  et  du  massage,  la  paresthésie  disparut 
presque  complètement  :  il  ne  subsista  d'elle  qu'une  vague  sensation  impos- 
sible à  défmir. 

Peu  de  temps  après,  M.  S.  Freud  ^  de  Vienne,  publiait  son  observation 
personnelle. 

Agé  de  trente-neuf  ans,  il  ressent,  depuis  sept  ans  environ  les  troubles 
sensitifs  décrits  par  M.  Bernhardt;  ils  se  sont  montrés  à  la  partie  supé- 
rieure et  externe  de  la  cuisse  droite,  peut-être  comme  conséquence  de 
douches  froides.  La  localisation  est  celle  décrite  par  M.  Bernhardt,  elle 
occupe  la  partie  externe  et  antérieure  de  la  cuisse,  depuis  le  grand  tro- 
chanter jusqu'au  genou.  Le  malade  a  la  sensation  d'une  peau  étrangère 
surtout  pendant  la  marche;  à  cette  sensation  vient  alors  se  superposer 
celle  d'un  picotement  bref,  perpendiculairement  à  la  peau,  et  même  une 
douleur  assez  vive  au  contact  du  linge,  troubles  de  sensibilité  rappelant 
ceux  que  l'on  rencontre  au  cours  du  tabès.  Il  n'existe  aucune  autre  modi- 
flcation dans  Tétat  du  membre  inférieur.  L'auteur  considère  que  chez  lui 
l'aflection  a  été  à  la  fois  régressive  et  progressive,  régressive  en  ce  sens 
que  la  paresthésie  l'a  beaucoup  plus  incommodé  il  y  a  cinq  à  six  ans 
qu'aujourd'hui,  où  elle  est  très  atténuée,  progressive  parce  que  TafTection  a 
siégé  au  début  plus  près  du  bassin  et  qu'elle  a  marché  vers  l'extrémité 
inférieure  de  la  cuisse.  Les  troubles  occupent  maintenant,  comme  dans  un 
cas  de  M.  Bernhardt,  une  surface  de  la  grandeur  de  la  main,  au-dessus  du 
«  genou,  et,  en  dehors,  une  surface  grande  comme  une  soucoupe  >,  tandis 
que  les  régions  supérieures  de  la  cuisse,  primitivement  atteintes,  sont 
actuellement  tout  à  fait  indemnes.  Dans  la  sphère  aujourd'hui  paresthè- 
sique, le  plissement  de  la  peau  est  plus  douloureux  qu'à  gauche.  Les 
piqûres  sont  perçues  avec  plus  d'acuité  et  déterminent  une  sensation  de 

1.  S.  Freud.  Neurologisches  Ceniralblatt,  l"  juin  1895. 
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brûlure.  Dans  retendue  de  ce  territoire  il  existe  quelques  zones  analgé- 
siques. La  chaleur  est  moins  bien  perçue  que  le  froid.  Les  examens  anté- 
rieurs de  la  sensibilité  objective  avaient  permis  de  constater  des  troubles 
plus  marqués. 

M.  Freud  signale,  à  la  suite  de  son  cas,  une  observation  analogue,  rela- 
tive à  un  malade'  syphilitique  depuis  deux  ans  et  qui  présentait,  en  dehors 
d'une  inégalité  pupillaire,  des  douleurs  violentes  pendant  la  marche;  Fau- 
teur ne  pense  pas  se  trouver  en  présence  de  manifestations  tabétiques. 

Un  autre  homme  &gé  de  cinquante  ans  attribuait  le  début  de  son  affec- 
tion aux  émotions  que  lui  avait  causées  la  maladie  de  son  fils  ;  il  accusait 
des  troubles  paresthésiques  dans  des  régions  presque  symétriques  des  deux 
(misses. 

Les  autres  cas  observés  par  If.  Freud  ne  présentaient  rien  d'intéressant; 
ils  visaient  des  personnes  dont  l'état  général  était  bon  et  qui  néanmoins 
croyaient  être  atteintes  d'une  maladie  grave. 

M.  Rosenberg,  cité  par  M.  Freud,  a  observé  la  maladie  chez  une  femme 
de  cinquante-huit  ans.  M.  le  professeur  Breuer,  que  M.  Freud  avait  con- 
sulté depuis  longtemps  au  sujet  de  cette  affection,  attira  son  attention  sur  le 
trajet  superficiel  du  nerf  fémoro-cutané  externe  qui  Texpose  à  souffrir  de 
la  pression  des  ceintures  qui  enserrent  la  taille;  d'autres  nerfs  périphé- 
riques, sujets  aux  névrites,  le  radial  et  le  facial,  sont  fréquemment  atteints 
à  cause  de  leur  situation  ou  de  leur  parcours.  M.  Freud  se  demande  même 
si  la  compression  produite  par  la  ceinture  du  pantalon  ne  peut  pas  déter- 
miner un  changement  momentané  dans  la  situation  du  nerf;  il  rapporte  à 
ce  sujet  rhistoire  clinique  d*un  cas  de  névralgie  du  fémoro-cutané  traitée 
par  un  de  ses  conTrères  de  Wandsbeck  qui  pratiqua  une  névrectomie;  le 
nerf  était  dévié  de  trois  centimètres  en  dehors  de  Tépine  iliaque  :  celte 
intervention  fut  suivie  de  guérison. 

M.  Devic*,  dans  la  Province  médicale  de  1895,  rappelle  les  observations 
des  auteurs  allemands  et  cite  un  cas  relatif  à  un  ouvrier  tonnelier,  âgé  de 
trente-deux  ans,  récemment  atteint  de  fièvre  typhoïde,  et  qui  éprourait, 
après  une  fatigue,  dans  la  région  an téro -externe  de  la  cuisse,  une  sensation 
analogue  à  celle  qu'aurait  produite  son  pantalon  mouillé,  adhérent  i  la 
peau,  bien  qu'il  n'existât  en  ce  point  aucune  modification  de  la  sécrétion 
sudorale.  Les  douleurs  étaient  vives,  le  soir,  lorsque  le  malade  avait  passé 
la  journée  à  cncaver  des  fûts  de  vin,  sa  cuisse  ayant  subi  longtemps  le 
frottement  des  tonneaux.  Le  contact  était  moins  bien  perçu  au  niveau  delà 
zone  paresthésique  que  du  côté  opposé;  il  en  était  de  même  des  piqûres 
d'épingle  :  la  sensibilité  thermique  n'était  pas  sensiblement  modifiée.  La 
pression  digitale,  au  niveau  de  la  sortie  du  nerf,  était  douloureuse,  surtoat 
lorsqu'on  essayait  de  parvenir  à  la  face  interne  de  l'os  en  contonrcaot 
l'espace  situé  entre  les  deux  épines  iliaques.  En  ce  point,  le  périoste  était 
épaissi  ;  il  était  difficile  de  savoir  si  c'était  le  périoste  ou  le  nerf  qui  était 
douloureux,  ce  dernier  ne  présentant  aucun  autre  point  sensible  dans  le 
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reste  de  son  trajet.  L*affection  a  été  assez  lente  à  évoluer;  en  deux  mois 
son  développement  était  complet;  sa  période  d*état  dura  deux  .mois  .et, 
lorsqu*un  mois  plus  tard  M.  Devic  revit  son  malade,  les  signes  avaient  nota- 
blement rétrocédé.  Le  repos  fut  prescrit,  puis  des  badigeonnages  à  la  tein- 
ture d*iode;  mais  cette  thérapeutique  sembla  aggraver  le  mal.  L'amende- 
ment des  douleurs  ne  se  fit  qu'après  remploi  de  compresses  chaudes 
locales  et  d'onctions  à  Tacide  salicylique. 

M.  P.  Lucas-Ghampionnière  S  cite  Tobservation  d*un  médecin,  malade 
depuis  sept  à  huit  ans,  chez  lequel  les  douleurs  se  sont  surtout  accentuée^ 
depuis  deux  ans.  Ce  n'est  ni  la  marche  forcée,  ni  l'exercice  de  la  bicyclette 
qui  les  provoquent,  c*est  la  station  debout,  le  piétinement  sur  place. 
L'engourdissement  douloureux  disparaît  par  le  repos. 

M.  Paul  Bellot*  (de  Niort)  rapporte  l'observation  d'une  femme  de  qua- 
rante-huit ans  qui  se  plaignait  d'engourdissement  à  la  région  antéro- 
externe  de  la  cuisse  gauche,  région  à  peu  près  insensible,  avec  diminution 
de  la  sensation  de  contact;  la  sensibilité  à  la  température  était  plus  obtuse 
que  du  côté  sain.  Cette  malade  n'était  pas  hystérique.  L'engourdissement 
et  les  fourmillements  apparaissaient,  surtout  après  la  marche  ou  la  station 
debout;  ils. diminuaient  au  repos.  La  santé  générale  était  bonne,  on  ne 
relevait  que  des  hémorrhoîdes  et  des  varices.  Des  frictions  à  l'alcool  cam- 
phré et  des  bains  sulfureux  ont  amené  au  bout  de  huit  jours  une  atténua- 
tion des  fourmillements,  mais  les  troubles  de  la  sensibilité  persistaient. 

M.  Escat  3,  de  Toulouse,  a  publié  dans  la  Revue  neurologique  sa  propre 
observation.  Son  atfection  a  débuté  il  y  a  treize  ans.  Après  300  mètres  de 
marche,  il  éprouvait,  dans  le  tiers  inférieur  de  la  face  externe  de  la  cuisse 
droite,  sur  une  surface  grande  comme  la  paume  de  la  main,  une  sorte 
d'engourdissement  bientôt  accompagné  d'une  sensation  de  brûlure;  la 
surface  qui  était  le  siège  de  ces  sensations  s'agrandissait  excentriquement. 
Puis  au  bout  de  1 00  mètres,  sans  avoir  eu  de  troubles  de  la  locomotion,  il 
voyait  ces  sensations  diminuer  d'étendue  et  d'intensité  et  disparaître.  Peu 
après  et  en  dehors  des  crises,  il  ressentit,  au  niveau  des  plaques  atteintes 
primitivement,  de  véritables  coups  d'aiguille,  très  vifs. 

Ces  phénomènes  reparaissaient  à  l'occasion  d'une  marche  lente  et  pro- 
longée et  surtout  de  la  station  debout;  dans  la  marche  accélérée,  pendant 
la  course,  dans  la  station  assise  ou  couchée,  rien  de  semblable  ne  se  pro- 
duisit. La  zone  qui  était  le  siège  de  ces  sensations  occupait  la  face  externe 
de  la  cuisse  droite,  du  grand  trochanter  au  condyle  externe,  et  s'arrêtait 
sur  la  ligne  médiane  antérieure  de  la  cuisse;  elle  allait  s'effilant  à  ses 
extrémités.  Les  phénomènes  étaient  toujours  plus  prononcés  au  centre  qu'à 
la  périphérie  de  la  zone.  M.  Escat  éprouvait,  comme  M.  Nœcke,  l'impres- 
sion de  tension  dans  la  région  du  fascia  lata,  comme  si  la  peau  était 
recouverte  d'un  cuissard  de  carton.  En  passant  la  main  au  centre  de  cette 

:1.  P.  Lucas-Championnière.  /.  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques ^  25  juil- 
let 1895. 

2.  Bellot  (de  Niort).  /.  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  septembre  189^. 
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région,  la  peau  lui  semblait  plus  épaisse,  la  sensation  tactile  semblait  se 
faire  à  travers  une  plaque.  Tout  autour,  il  y  avait  une  zone  de  transition 
où  la  sensation  de  contact  avait  subi  une  véritable  perversion;  en  traînant 
très  légèrement  la  pointe  d*un  crayon  en  dehors  de  la  plaque,  sur  la  ligne 
tracée  apparaissait,  peu  après  le  contact,  un  fourmillement  qui  persistait 
deux  ou  trois  secondes  après  lui.  Sur  toute  la  plaque,  la  piqûre  d*une 
aiguille  produisait  une  douleur  beaucoup  plus  vive  que  du  côté  opposé.  La 
pression  avec  le  doigt  ne  provoquait  rien  d'anormal,  mais  le  plissement 
simple  de  la  peau  entre  le  pouce  et  Tindex  éveillait  une  douleur  insuppor- 
table. 

L*affection  resta  plusieurs  années  stationnaire  et  permit  à  M.  Escat  de 
faire  son  service  militaire  et  de  commencer  ses  études  médicales  sans  être 
trop  incommodé.  Ce  n'est  qu'en  1890  qu'elle  eut  un  regain  d'acuité,  car  le 
malade  avait  à  marcher  plus  que  d'habitude.  Après  une  heure  de  marche, 
le  tiers  inférieur  de  la  face  antéro-exteme  de  la  cuisse  droite  était  pris 
d'engourdissement,  et  bientôt  d'une  sensation  de  brûlure  vive,  mordicante, 
qui  condamnait  au  repos;  au  bout  de  cinq  minutes  elle  disparaissait;  une 
heure  après,  la  marche  lui  donnait  encore  naissance  et  cela  se  reproduisait 
cinq  à  six  fois  dans  l'après-midi.  Dans  Pintervalle  des  accès,  la  région 
symétrique  de  la  cuisse  gauche  présentait,  très  atténués,  les  mêmes  troubles 
de  sensibilité  qu'à  droite.  Sur  la  face  interne  des  deux  cuisses,  à  l'union  du 
tiers  inférieur  avec  le  tiers  moyen,  existait  une  petite  plaque  de  pares- 
thésie  de  forme  ovalaire;  jamais  dans  ces  régions,  il  n'y  eut  de  phéno- 
mènes douloureux.  Cette  crise  dura  trois  semaines  ou  un  mois  environ; 
elle  marque  incontestablement  l'apogée  de  rafiection,  qui  depuis  a  rétro- 
cédé; les  coups  d'aiguille,  la  sensation  de  brûlure  ont  disparu  ainsi  que  les 
plaques  de  paresthésie  de  la  cuisse  gauche  et  de  la  face  interne  des  cuisses. 
Seule  la  grande  plaque  de  la  cuisse  droite  persiste,  mais  très  rapetissée, 
grande  comme  la  paume  de  la  main;  elle  est  le  siège  d'un  engourdissement 
marqué,  à  l'occasion  de  la  marche  lente  et  de  la  station  debout  prolongée. 
L'examen  objectif  de  la  sensibilité  donne  toujours  les  mêmes  résultats.  Les 
douleurs  n'ont  pas  reparu.  Des  frictions  térébentinées  et  un  petit  vésica- 
toire  sur  le  tiers  inférieur  de  ]a  cuisse  n'ayant  produit  au  début  aacuo 
résultat,  l'auteur  ne  tenta  à  la  suite  aucune  médication.  Il  n'a  pu  déter- 
miner la  cause  de  son  aCTection  ;  il  fait  remarquer  que  la  compression  digi- 
gale  du  nerf  ne  produit  aucune  douleur.  Autre  particularité  intéressante, 
lorsque  la  ceinture  du  pantalon  était  trop  serrée  ou  descendait  trop  bas, 
les  symptômes  douloureux  qui  apparaissaient  dans  la  station  debout 
augmentaient  d'intensité;  en  desserrant  la  ceinture  ou  en  l'élevant  au-dessQs 
de  répine  iliaque  antérieure  et  supérieure,  les  douleurs  diminuaient. 

La  seconde  observation  rapportée  par  M.  Escat  ^  est  relative  à  une  femme 
de  cinquante-trois  ans,  obèse,  atteinte,  quelques  mois  après  sa  ménopause 
survenue  il  y  a  dix  ans,  de  méralgie  de  la  face  externe  de  la  cuisse  droite. 
Après  une  station  debout  prolongée,  elle  éprouve  un  engourdissement  qui 

I.  In  thèse  de  Dopter.  Des  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  zone  du  nerf 
fémoro<utané,  Lyoni  1896. 


SABRAZÈS  et  CABANNES.  —  mêralgie  paresthêsique   863 

commence  en  un  point  bien  limité,  toujours  le  même,  à  Tunion  du  tiers 
moyen  avec  le  tiers  inférieur  de  la  cuisse  ;  cet  engourdissement  se  trans- 
forme bientôt  en  fourmillements  qui  s*étendent  comme  une  tache  d'huile  à 
toute  la  région  antéro-ex terne  de  la  cuisse  jusqu*à  la  hanche;  si  la  station 
debout  est  prolongée,  une  sensation  de  brûlure  apparaît  dont  le  maximum 
siège  au  point  susindiqué;  il  peut  se  produire  aussi,  à  ce  niveau,  des  sens 
sations  de  piqûres  d*aiguille.  Tous  ces  signes  s'amendent  et  disparaissent 
dans  la  position  assise  ou  allongée.  En  dehors  des  accès,  la  région  est 
paresthêsique  ;  quand  la  malade  passe  la  main  dessus  il  lui  semble  que  la 
palpation  s*ezerce  à  travers  une  étoffe.  L'affection  est  progressive.  La  face 
interne  de  la  cuisse  droite  est  plus  variqueuse  que  celle  du  côté  gauche. 

Dans  le  Traité  de  pathologie  et  de  thérapeutique  de  Nothnagel  (maladies 
des  nerfs  périphériques,  p.  405),  M.  Bernhardt  signale  la  pareslhésie  du  nerf 
fémoro-cutané  et  fait  remarquer  que  la  communication  de  Roth  a  été  pré- 
sentée à  la  société  médico-physique  de  Moscou  le  20  mars  du  calendrier 
russe  c'est-à-dire  le  1«'  avril,  par  conséquent  quinze  jours  après  son  travail. 

En  outre  des  observations  antérieures,  M.  Bernhardt  '  en  a  publié  ulté- 
rieurement deux  autres. 

L'une  a  trait  à  une  femme  de  vingt-neuf  ans,  arrivée  au  septième  mois  de 
sa  grossesse  ;  elle  accusait  de  la  paresthésie  et  quelquefois  des  douleurs  à 
la  face  externe  de  la  cuisse  droite.  Il  lui  semblait  qu'à  cet  endroit  la  peau 
était  très  épaissie  ;  cependant  l'examen  de  la  région  et  l'exploration  de  la 
sensibilité  étaient  négatifs. 

La  deuxième  vise  un  homme  de  cinquante  ans,  qui  a  contracté  la  syphilis 
il  y  a  dix  ans,  et  qui  présente  actuellement  des  signes  très  nets  de  tabès  : 
engourdissement  à  la  partie  inférieure  de  la  moitié  gauche  de  la  cage  tho« 
raciqueet  à  la  main  gauche,  démarche  incertaine,  surtout  dans  Tobscurité, 
parésie  vésicaJe  très  prononcée,  abolition  du  réflexe  patellaire,  myosis.  Ce 
malade  se  plaint  d'une  sensation  de  brûlure  à  la  face  externe  de  la  cuisse 
gauche,  dans  le  domaine  du  nerf  fémoro-cutané.  L'épine  iliaque  antérieure 
n'est  pas  sensible  à  la  pression.  L'examen  objectif  de  la  sensibilité  dans 
cette  région  montre  une  diminution  légère  du  tact.  La  sensation  anormale 
de  brûlure  est  absente  quand  le  malade  est  couché  ou  assis,  mais  elle  appa- 
raît dans  la  station  verticale  prolongée. 

Pieraccini  *  observe  la  même  affection  chez  un  homme  et  deux  femmes. 

Le  premier  cas  concerne  un  homme  de  cinquante  ans,  indemne  de  toute 
tare  nerveuse  et  qui  se  plaignait  de  douleurs  occupant  la  partie  supéro- 
externe  de  la  cuisse  gauche,  survenant  pendant  la  marche,  et  occasionnant 
de  la  claudication. 

Mêmes  douleurs  passagères  et  produites  par  la  marche  chez  une  jeune 
Florentine,  robuste  et  saine,  sans  antécédents  nerveux,  douleurs  tellement 
vives  qu'elles  arrachaient  des  pleurs  ;  le  repos  les  calmait.  Il  existait  à 


1.  Bernhardt.  Revue  neurologique^  n«  22,  30  novembre  1895,  p.  642. 
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TexameD  objectif  un  pea  d'hypoesthésie   dans   le   domaine  da  fémoro- 
cutané. 

La  claudication  accompagnait  les  sensations  douloureuses  et  empêchait 
la  marche  dans  le  troisième,  cas  rapporté  par  Pieraccini  et  relatif  à  ane 
femme  de  quarante  ans.  La  maladie  durait  chez  elle  depuis  dix  ans,  siégeait 
à  la  cuisse  droite,  avait  gagné  la  face  antéro-latérale  de  la  cuisse  eu  s*éten- 
dant  en  bas  jusqu'aux  genoux.  La  malade  déclarait  sentir  comme  morte  la 
face  externe  de  la  cuisse  où  existait  cependant  une  légère  hyperalgésie 
sans  autres  troubles  objectifs. 

M.  Dopter  ^  a  consacré  sa  thèse,  en  1896,  à  Tétude  des  troubles  de  la 
sensibilité  dans  la  zone  du  nerf  fémoro-cutané. 

M.  Dopter  rapporte  une  observation  inédite  prise  dans  le  service  de 
M.  Ferrier,  médecin  traitant  à  Thôpital  Desgenettes  de  Lyon.  Elle  a  trait  à 
un  homme  de  vingt-deux  ans,  boulanger»  alcoolique,  ayant  eu  des  poussées 
de  psoriasis  et  d'urticaire  et  la  rougeole  dans  son  enfance,  aetuellemeot 
atteint  de  goitre  épidémique  et  d'hémorroïdes  légères.  Depuis  Tàge  de 
dix  ans,  seraient  survenues  sans  cause  connue,  à  la  suite  de  longues 
marches  ou  de  la  station  debout  prolongée,  des  douleurs  brûlantes  et  cui- 
santes occupant  successivement  des  points  qui  se  déplacent  le  long  de  la 
face  externe  de  la  cuisse,  dans  le  territoire  du  fémoro-cutané.  Le  frotte- 
ment .des  vêtements,  qui  exagère  la  cuisson,  est  suivi  d'une  sensation  de 
fourrures,  de  duvet»  de  peau  morte  interposée  entre  les  téguments  et  les 
vêtements.  Au  repos,  le  malade  ne  ressent  rien  de  particulier,  et  la  douleur, 
qui  disparaît  en  cinq  minutes,  dans  la  position  assise,  persiste  une  heure 
environ  dans  le  décubitus  dorsal.  La  sensibilité  au  contact  et  au  froid  est 
un  peu  plus  obtuse  que  du  côté  sain,  la  sensibilité  à  la  piqûre  est  normale. 
Le  pincement  est  hyperesthésique.  Il  n'existe  en  dehors  de  rinégalité 
pu  pillai  re  et  de  varices  légères  des  membres  inférieurs  aucun  autre  signe 
du  côté  du  système  nerveux.  M.  Dopter  a  recherché  avec  soin  les  réactioos 
électriques  chez  ce  malade.  Au  repos,  le  pôle  positif  étant  appliqué  sur 
l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure,  le  pôle  négatif  plus  bas  sur  lacuisse, 
au  moment  du  passage  du  courant,  le  malade  ressentait  comme  une  brûlure 
cuisante  ou  encore  la  sensation  d'une  peau  morte.  Le  pinceau  électrique 
provoquait  de  vraies  douleurs,  une  piqûre  brî^ilante.  Après  une  fatigue, 
l'expérience  étant  faite  avec  un  courant  minimum,  le  malade  n'éprouvait 
aucune  sensation  au  pôle  positif  dont  l'effet  était  perçu  du  côté  sain;  avec 
un  courant  maximum  le  malade  accusait  au  pôle  positif  une  hyperesthésie 
douloureuse  avec  chaleur  exagérée. 

La  deuxième  observation  inédite  de  la  thèse  de  M.  Dopter  a  été  recueillie 
par  lui  dans  le  service  de  M.  Bouveret.  La  malade,  âgée  de  quarante  ans, 
journalière,  a  une  affection  de  l'estomac  et  des  varices  du  membre  inférieur 
gauche.  Depuis  dix  ans,  elle  éprouve  dans  la  région  externe  de  la  cuisse 
gauche,  sur  une  zone  s'étendant  de  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure 
à  la  région  moyenne  de  la  cuisse,  des  douleurs  brûlantes  éclatant  d'une 
façon  subite,  se  prolongeant  longtemps  dans  la  marche  exagérée,  cessant 

1.  Dopter.  Loco  citato. 
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en  dix  minutes  dès  qu'elle  s'assied.  Celte  douleur,  qui  ne  se  montre  jamais 
quand  la  malade  est  assise,  revient  souvent  avec  les  mêmes  caractères 
quand  elle  est  couchée,  de  même  qu'à  l'occasion  du  frottement  déterminé 
par  un  panier  qu^elle  porte  journellement.  Dans  Tintervalle  des  accès,  la 
région  devient  le  siège  de  fourmillements.  Pas  de  troubles  trophiques, 
mais  anesthésie  au  contact,  à  la  douleur,  au  froid,  à  la  chaleur.  Lorsqu'on 
la  touche  au  moment  de  ses  paroxysmes  douloureux,  il  lui  semble  qu'entre 
la  peau  de  la  cuisse  et  l'objet  qui  la  touche,  il  y  ait  un  corps  interposé, 
de  la  plume  ou  de  la  peau  morte.  La  compression  du  nerf  n'est  pas  doulou- 
reuse; il  n'y  a  rien  d'anormal  dans  la  sensibilité  de  la  fesse;  l'examen  du 
système  nerveux  permet  de  constater  une  diminution  des  réflexes.  Les 
vésicatoires  et  Télectricité  n'ont  produit  aucune  amélioration. 

Nous  signalons  une  observation  de  M.  Destot  ',  publiée  dans  la  Province 
médicale  en  1895. 

Un  homme  de  cinquante- sept  ans,  employé  de  commerce,  est  atteint  de 
dothiénentérie  à  l'âge  de  quinze  ans.  11  y  a  cinq  mois,  après  un  tamponne- 
ment de  la  partie  externe  de  la  cuisse  gauche,  il  survint  in  situ  une  ecchy- 
mose légère  et  plus  tard  un  peu  d'amyolrophie.  La  pression  manuelle,  le 
frottement  de  la  pipe  ballottant  dans  la  poche,  la  piqûre,  le  contact 
d'objets  froids  ou  chauds  montrent  une  exaltation  générale  de  la  sensibilité 
dans  le  domaine  du  nerf  fémoro-cutané,  surtout  dans  la  région  trochanté- 
rienne.  Le  contact  large  et  fort  est  mieux  supporté  que  l'effleurement; 
tandis  que  les  courants  galvaniques  et  faradiques  sont  facilement  tolérés, 
Feffluve  de  la  machine  statique  détermine  une  sensation  de  piqûre  et  de 
broiement.  De  plus,  le  malade  éprouve,  au  repos,  des  sensations  de  froid 
très  vives  qui  s'irradient. 

M.  Dopter  rapporte  encore  le  cas  d'un  malade,  du  service  de  M.  OUier, 
atteint  d'un  mal  de  Pott  siégeant  au  niveau  de  la  deuxième  vertèbre  lom- 
baire, point  d'émergence  du  nerf  fémoro-cutané  et  du  génito-crural.  Les 
troubles  dus  à  la  compression  du  fémoro-cutané  par  les  exsudais  des 
méninges  enflammées  consistèrent  au  début  en  une  hypereslhésie  marquée, 
sans  douleur  spontanée,  accompagnée  au  bout  de  peu  de  jours  d'une 
anesthésie  assez  irrégulièrement  disséminée  sur  la  face  externe  de  la 
cuisse.  A  la  partie  supérieure,  l'anesthésie  était  incomplète,  la  sensation 
de  contact  étant  partiellement  conservée,  la  perception  de  la  température 
étant  abolie;  la  piqûre  ne  pouvait  être  discernée  du  simple  frottement. 
Vers  la  partie  moyenne,  l'anesthésie  était  complète,  le  pincement  violent 
n'était  pas  perçu  mais  laissait  après  lui  une  vive  sensation  de  brûlure.  Dans 
la  partie  inférieure,  la  sensibilité  était  diminuée.  Pas  de  troubles  tro- 
phiques, pas  d'amyotrophie»  La  face  externe  de  la  cuisse  atteinte  est  un 
peu  plus  froide  que  l'autre.  Du  côté  du  rameau  fessier,  les  troubles  sont 
moins  nets.  Cependant,  il  existe  là  une  dysesthésie  notable,  le  contact  et  la 
piqûre  sont  perçus  confusément. 

Un  autre  malade,  du  service  de  M.  Poncet,  était  atteint  d'une  tumeur 

I.  Destot.  In  thèse  de  Dopter. 
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maligne  du  testicule  gauche  ectopié  reposant  dans  le  bassin  sur  le  nerf 
fémoro-cutané.  On  notait  les  mêmes  phénomènes  que  ci-dessus;  les  deux 
rameaux  fémoral  et  fessier  étaient  atteints. 

M.  Knauer  *■  rapporte  quatre  cas  de  méralgie  paresthèsique. 
,  Un  homme  de  science,  âgé  de  trente-six  ans,  non  syphilitique,  est  atteint 
depuis  douze  ans.  Étant  soldat,  le  frottement  du  sal>re  produisait  des 
douleurs  sur  les  parties  supéro-externes  de  Textrémitc  supérieure  des 
cuisses,  surtout  dans  les  longues  marches.  Depuis  lors,  il  se  fatiguait  plus 
vite  de  la  cuisse  gauche;  il  y  éprouvait,  vers  la  racine,  des  sensations 
sourdes  et  douloureuses,  surtout  vives  après  la  marche,  qu'elles  rendaient 
difflcile,  et,  au  moment  où  le  malade  s'asseyait,  les  plissements  et  pince- 
ments de  la  peau  étaient  moins  bien  ressentis  que  du  côté  opposé.  Ces 
troubles  ayant  été  précédés  de  quelques  contractions  âbrillaires  on  pensa 
à  du  rhumatisme  musculaire. 

C*est  un  homme  corpulent,  un  peu  alcoolique,  menant  une  existence 
sédentaire,  ressentant  à  la  partie  supéro-ex terne  de  la  cuisse  gauche  des 
sensations  paresthésiques  qu*il  compare  au  frottement  d'une  brosse  en  fil 
de  fer  pointu  ;  ces  sensations  ont  le  caractère  de  brûlures  après  les  longues 
marches.  Tantôt  le  malade  faisait  de  longues  promenades  sans  beaucoup 
soufTrir,  tantôt  il  était  plus  incommodé  dans  la  station  assise  ou  couchée. 
En  dehors  de  ces  circonstances  particulières,  il  persistait  in  situ  une  sensa- 
tion de  fourrure. 

A  l'inspection  comme  à  la  mensuration,  il  n'existe  pas  de  différences 
dans  le  volume  respectif  des  deux  cuisses.  On  note  de  Thypoesthésie  tactile, 
thermique  et  à  la  piqûre  sur  la  plaque  ;  la  piqûre  n'est  ressentie  que  si  le 
malade  est  prévenu.  Le  réflexe  d'Erb  est  diminué.  Aucun  signe  de  tabès 
ni  de  toute  autre  maladie  cérébro-médullaire.  Au  bout  de  six  mois,  une 
amélioration  marquée  avait  succédé  à  l'administration  de  douches  froides 
de  courte  durée. 

Le  deuxième  cas  a  trait  à  un  homme  de  quarante-trois  ans,  employé, 
alcoolique,  qui,  dans  les  promenades  à  pied  dont  il  abusait  pendant  les 
vacances,  avait  constaté  que  l'extrémité  supérieure  de  sa  cuisse  droite  se 
fatiguait  plus  vite  que  celle  du  côté  opposé.  De  plus,  après  des  courses 
prolongées,  il  avait  là  une  sensation  «  d'écorché  »  ;  il  existait  en  outre  des 
points  de  cryesthésie  sur  la  plaque  paresthèsique.  Depuis  quelque  temps, 
pendant  la  marche  ou  la  station  debout  prolongées,  il  lui  semble  que  la 
sensibilité  s*émousse  sur  la  zone  malade.  Tous  ces  phénomènes  sont  gênants 
mais  n'empêchent  pas  les  mouvements  du  membre.  Actuellement,  des 
douleurs  brûlantes  apparaissent  dans  la  station  debout  et  la  marche. 
Étant  assis,  le  malade  ressent  quelquefois  comme  une  sensation  d'épongé 
vers  le  milieu  externe  de  la  cuisse,  sensation  qui  s'exaspère  après  des 
excès  d'alcool;  dans  le  même  point,  diminution  dé  la  sensibilité  sous  tous 
ses  modes.  Rien  de  spécial  dans  le  reste  du  système  nerveux.  Sous  l'in- 

1.  Kiiauer.  Beiirag  zur  Meralgia  parealhesica  (Centralblatt  fur  Nervenkeilktmde 
und  Psych,,  Juin,  1896,  p.  297).  ... 
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fluence  di^  massage  et  des  frictions  sèches,  il  s*est  produit  une  améliora- 
tion légère* 

Dans  ]e  troisième  cas,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  femme  de 
vingt-deux  ans,  qui,  &  la  suite  de  ses  couches,  a  eu  une  fièvre  typhoïde 
grave;  cette  maladie,  suivie  d*une  récidive,  maintint  la  malade  alitée  fort 
longtemps;  des  névrites  multiples  s'en  suivirent,  avec  paralysie  des  péro- 
niers  et  parésie  passagère  des  sphincters  de  la  vessie  et  de  l'anus.  Puis  les 
deux  membres  inférieurs  s'atrophient,  les  réflexes  tendineux  sont  abolis, 
des  troubles  paresthésiques  se  montrent  caractérisés  par  des  brûlures 
après  les  mouvements,  accompagnés  d'hypoesthésie  au  tact  et  de  retard 
dans  Ja  sensibilité  à  la  douleur.  Ces  symptômes  siègent  à  la  partie  supé- 
rieure des  deux  cuisses.  Quatre  mois  après,  survient  une  grande  améliora- 
tion, il  persiste  encore  de  la  faiblesse  &  la  partie  supérieure  de  la  cuisse 
droite  où  la  malade  ressent  une  sensation  de  fourrure  et  de  brûlure. 
Objectivement,  il  y  a  de  l'hypoesthésie  tactile  et  de  Thypôalgésie  dans  une 
zone  ovalaire  s*étendant  de  la  région  inguinale  au  bord  supérieur  de  la 
rotule.  La  paresthésie  et  les  douleurs  se  sont  atténuées  sous  l'influence  du 
pinceau  électrique  et  du  massage;  la  sensibilité  tactile  a  reparu. 

Le  sujet  de  la  quatrième  observation  est  un  homme  de  quarante-trois  ans 
qui,  depuis  plus  d'une  année,  éprouve,  à  l'extrémité  supérieure  de  la  cuisse 
droite,  des  douleurs  brûlantes,  répétées,  analoglies  à  celles  qui  succèdent  à 
une  contusion;  ces  douleurs  inconstantes  disparaissent  souvent.  Le  malade 
accuse,  comme  cause  probable  de  son  affection,  la  pression  déterminée  sur 
l'extrémité  supérieure  de  la  cuisse  droite  par  des  fardeaux  qu'il  porte  sous 
le  bras  droit.  Le  réflexe  rotulien  est  afiaibli,  les  autres  réflexes  cutanés, 
muqueux  et  tendineux  sont  normaux.  Il  n'existe  pas  de  signe  de  Romberg. 
La  sensibilité  à  la  température  est  un  peu  diminuée  ;  les  autres  modes  de  la 
sensibilité  sont  respectés. 

Le  28  novembre  1895,  M.  Stembo  *  communique  à  la  Société  de  médecine 
de  Wilna  5  observations  nouvelles.  Voici  la  relation  de  ces  cas. 

Une  femme  de  vingt-cinq  ans,  réglée  à  dix-huit  ans,  a  eu  5  grossesses; 
au  cours  de  la  dernière,  elle  s'est  aperçue  que  la  sensibilité  s'émoussait  à 
la  surface  antéro-externe  de  l'extrémité  supérieure  de  la  cuisse  gauche, 
région  qui  devenait  le  siège  de  sensations  de  brûlure  et  de  piqûre  dans  la 
marche  et  la  station  debout.  Pendant  le  repos,  les  phénomènes  diminuaient 
de  violence  sans  disparaître;  il  en  était  de  même  pendant  la  flexion  delà 
cuisse.  La  sensibilité  tactile  est  diminuée  dans  le  territoire  du  fémoro- 
cntané,  il  existe  comme  une  sensation  de  corps  étranger  interpose. 

Un  médecin  de  soixante  ans,  habituellement  constipé,  sans  antécédents 
syphilitiques  ni  alcooliques,  a  été  exposé  à  de  grandes  fatigues  physiques, 
pendant  qu'il  était  médecin  militaire.  Depuis  plusieurs  années,  la  partie 
supéro- externe  de  la  cuisse  gauche  est  presque  insensible  sur  une  zone 
grande  commç  la  paume  dé  la  main  ;  en  ce  point,  se  montrent  des  fourmil-l 
lements  et  des  brûlures  pendant  les  fatigues  physiques  ou  psychiques.  Le 

i.  Stembo.  Zur  CasUisiik  der  parxsiheliscken  Memlgia,  Bernhardt-Rothschen 
Parxslhésie  (Saint-P^terburger  med.  WôchenschrifHj  Î896,  p.  18i)» 
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nerf  fémoro-cutaaé  est  douloareux  au  niveau  de  Tépine;  la  plaque  est 
hypoeslhésique.  L'amélioration  a  suivi  Télectrisation  sous  forme  de  cou- 
rants continus  (4  à  5  milliampères)  et  de  franklinisation. 

Une  femme  de  vingt-cinq  ans,  couturière,  régulièrement  réglée  depuis 
quinze  ans,  n'a  eu  dans  ses  antécédents  que  la  rougeole.  Il  y  a  un  an, 
dans  le  domaine  du  fémoro-cutané  externe  gauche,  sensations  de  brûlure 
et  de  piqûre  insupportables  pendant  la  marche  et  la  station  debout,  s'exa- 
cerbant  avant  et  après  Tépoque  des  menstrues.  Le  repos,  la  station  assise 
ou  couchée  calment  les  douleurs,  qui  reparaissent  par  l'extension  de  la 
cuisse.  Le  fémoro-cutané  externe  n'est  pas  douloureux  à  la  pression,  mais 
la  sensibilité  est  diminuée  dans  son  territoire.  L'excitabilité  électrique  des 
muscles  et  des  nerfs  est  conservée.  La  malade  n'est  pas  hystérique. 

Un  jeune  homme  de  seize  ans,  écolier,  sans  antécédents  notables, 
éprouve,  depuis  deux  ans,  des  douleurs  assez  violentes  dans  la  régiou 
antéro-externe  et  supérieure  de  la  cuisse  droite;  ces  douleurs  se  calment 
dans  la  station  assise  ou  couchée  ou  dans  la  marche  rapide.  Quelquefois 
elles  s'atténuent  et,  h  leur  place,  persiste  une  sensation  désagréable  de 
sensibilité  émoussée. 

M.  Sterobo  expose  ensuite  sa  propre  observation.  En  décembre  1893,  il 
fut  projeté  violemment  hors  de  sa  voiture  en  descendant  une  côte.  Il  perdit 
connaissance  quelques  instants;  dans  sa  chute,  il  s*était  fait  quelques  petites 
érosions  au  front  et  au  bras  et  une  grande  plaie  au  genou  gauche.  11  s'alita 
quelques  jours.  Pendant  deux  à  trois  semaines,  le  membre  inférieur  gauche 
se  raidissait  dans  la  marche  et  le  triceps  crural  du  même  côté  s'atrophiait. 
Peu  après,  la  peau  lui  semblait  engourdie  dans  le  territoire  du  fémoro- 
cutané  gauche  et,  quand  il  gravissait  un  escalier,  montait  en  voiture,  ou 
bien  quand  il  était  mal  assis  sur  le  siège,  il  ressentait  au  même  point  des 
piqûres  multiples.  Jamais  il  n'éprouva  de  douleurs  à  l'occasion  de  la  marche 
ou  de  la  position  couchée.  Cet  état  est  allé  s'améliorant  au  point  d'être 
actuellement  supportable.  La  sensibilité  au  froid,  au  chaud,  au  contact  est 
diminuée;  il  en  est  de  même  de  la  sensibilité  électrique  de  la  peau.  Le  côté 
opposé,  où  n'ont  jamais  existé  de  sensations  paresthésiques,  se  montre 
hypoeslhésique  à  un  examen  minutieux. 

A  la  fin  de  son  travail,  M.  Stembo  cite  le  cas  rapporté  par  M.  Hirsch  ^ 
relatif  à  un  homme  de  cinquante  ans,  syphilitique  et  alcoolique,  dont  la 
méralgie  se  serait  développée  à  la  suite  d'un  naufrage. 

En  1896  M.  Luzenberger  *  publie  sa  propre  observation.  La  maladie  s'est 
développée  à  une  époque  où  l'auteur  était  au  courant  des  signes  qui  la 
caractérisent.  Il  y  a  cinq  ans,  en  traversant  brusquement  son  cabinet,  sa 
cuisse  gauche  porta  violemment  contre  l'angle  aigu  de  son  bureau  :  il  en 
résulta  une  contusion  qui  disparut  après  quelques  jours,  ne  laissant  qu'une 
vague  sensation  de  picotement  à  l'occasion  des  changements  de  tempéra- 
ture sur  les  points  qui  ultérieurement  ont  été  intéressés.  11  y  a  huit  jours, 

1.  Hirsch.  The  médical  Week,  1896,  n<»  4,  p.  43. 

2.  Luzenberger.  Beitrag  zur  Aeiiologie  der  Bernhardtschen  SensibilitàtHÔrwg 
am  Oberschenkel  (Neurologisches  Cenlralblatty  1896,  p.  1026). 


SABRAZÈS  et  CABANNES.  —  mêralgie  paresthësique   869 

une  amygdalite  folliculaire  nécessite  Talitement  et,  pendant  la  convales- 
cence, est  suivie  de  Tapparition,  à  la  surface  de  la  cuisse  gauche,  d*une 
sensation  particulière  sur  une  étendue  de  la  largeur  d'une  assiette.  A  deux 
trayers  de  doigt  en  dehors  de  la  ligne  médiane,  à  7  centimètres  au-dessus 
de  la  rotule,  et  à  24  centimètres  de  la  crête  iliaque  en  haut  se  trouve  la 
surface  malade,  limitée  en  arrière  par  une  ligne  allant  du  grand  trochan- 
ter  à  la  tête  du  péroné.  Au  repos,  il  semble  que  la  cuisse  est  entourée  d'une 
bande  en  ce  point.  A  l'occasion  des  mouvements,  des  frottements  produits 
par  les  draps  de  lit  et  par  le  pantalon,  il  accuse  comme  un  pincement 
diffus  de  toute  la  région.  Le  frottement  rapide  avec  la  main  détermine  une 
légère  douleur;  cette  sensation  devient  désagréable  pendant  la  marche.  La 
sensibilité  sous  ses  différents  modes  est  normale,  sauf  qu'il  existe  de 
rhyperesthésie  au  toucher  et  que  la  plqClre  provoque  une  sensation  de 
forte  brûlure. 

L'exploration  au  compas  de  Weber  ne  montre  pas  de  différence  entre 
les  deux  côtés.  La  sensibilité  thermique  est  normale  pour  les  degrés  élevés; 
cependant  l'eau  à  i4o  est  reconnue  froide  sur  la  cuisse  droite,  tandis  que, 
dans  la  sphère  du  nerf  fémoro-cutané  gauche,  elle  paraît  être  en  équilibre 
de  température  avec  les  téguments.  Si  on  explore  la  peau  avec  des  cou- 
rants faradiques  «  bobine  de  Erb  »  on  provoque  sur  la  cuisse  droite  une 
sensation  de  fourmillements  qui  deviennent  des  picotements  au  bout  de 
trente  à  quarante  secondes,  la  seconde  bobine  étant  à  une  distance  de 
il  centimètres;  à  une  dislance  de  10  centimètres,  on  détermine  une  dou- 
leur. A  gauche,  au  contraire,  sur  les  points  affectés,  la  sensation  de  brû- 
lure s'accuse  pour  une  distance  de  12  cent.  5;  il  persiste  des  Tourmille- 
ments.  Dans  les  régions  voisines,  notamment  jusqu'à.4  travers  de  doigt,  en 
haut,  on  détermine  des  fourmillements  avec  une  distance  de  bobine  de 
11  centimètres;  mais  après  quatre  à  cinq  secondes,  il  survient  une  sensa- 
tion de  brûlure. 

M.  Koster  ^  rapporte  l'observation  d'un  homme  de  soixante-quatre  ans, 
bien  portant,  qui  a  éprouvé,  en  1884,  à  la  suite  d'un  stationnement  pro- 
longé dans  les  musées  de  Berlin,  une  sensation  de  tension,  d'engourdissement 
et  de  brûlure  sur  la  partie  externe  et  antérieure  de  la  cuisse  droite,  dispa- 
raissant au  bout  de  quelques  heures  de  repos,  mais  reparaissant  à  l'occa- 
sion de  la  station  debout.  Ces  troubles  guérirent  sans  traitement.  En  1892, 
en  Italie,  des  visites  réitérées  dans  les  musées  amenèrent  la  même  fatigue 
ainsi  que  le  retour  des  phénomènes  de  tiraillement  douloureux  et  parfois 
de  piqûres  intenses  sur  la  partie  antérieure  et  latérale  de  la  cuisse  droite, 
depuis  le  bassin  jusqu'au  genou.  Il  semblait  au  malade  qu'un  morceau  de 
bois  dur  était  plaqué  sur  sa  peau.  La  cuisse  gauche  était  également  atteinte, 
mais  à  un  plus  faible  degré.  La  pression  sur  les  téguments  était  doulou- 
reuse, tandis  que  les  troncs  nerveux  étaient  insensibles  à  la  pression.  Pen- 
dant le  voyage  les  troubles  subissaient  des  oscillations  suivant  que  cet 
homme  se  ménageait  ou  non,  et  ces  troubles  disparurent  dès  son  retour. 

1.  Koster.  Ein  Beilrag  zur  Kenniniss  der  BemhardVschen  Sensibilitâhslôrung 
am  Oberschenke  {Neurologisches  Centralblatty  1897,  15  mars,  p.  232). 
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L*année  dernière,  étant  allé  à  Texposition  industrielle  de  Berlin,  il  éprouve 
les  mêmes  phénomènes  dans  les  deux  cuisses,  surtout  adroite;  il  ne  pou- 
yait  même  plus  supporter  le  trousseau  de  clers  qu*il  avait  dans  la  poche. 
Lorsqu'il  marchait  longtemps,  il  percevait  une  sensation  de  pincement 
léger.  Étant  couché  et  assis,  il  souffrait  parfois  de  sensations  de  piqûre  sur 
la  face  antérieure  et  latérale  externe  de  la  cuisse  droite,  à  partir  du  bassin 
jusqu'au  bord  de  la  rotule.  En  même  temps,  il  lui  semblait  qu*un  morceau 
de  bois  était  plaqué  contre  sa  cuisse,  et  cela  même  au  repos.  A  iO  centi- 
mètres au-dessus  de  la  rotule  et  à  7  centimètres  eu  dehors  de  la  ligne 
médiane  de  la  cuisse,  il  existait  un  point  particulièrement  douloureux, 
même  à  la  pression.  Ces  phénomènes  ne  cédèrent  pas  au  repos  et  exigèrent 
un  massage  exécuté  deux  fois  par  jour,  à  la  suite  duquel  il  ne  persista 
qu'un   certain  malaise  dans  la  zone  du  nerf  fémoro-cutané  à  droite;  à 
gauche  la  guérison  fut  spontanée.  La  marche  n*a  jamais  été  empêchée. 
Pendant  la  promenade,  il  apparaissait  parfois  une  certaine  douleur  dans  la 
partie  antérieure  de  la  cuisse  droite.  Le  S2  novembre,  on  ne  constatait 
plus  que  quelques  troubles  de  sensibilité  dans  la  zone  d*innervation  du  nerf 
fémoro-cutané  des  deux  côtés;  à  droite,  la  sensibilité  était  diminuée  sous 
tous  les  modes,  du  grand  trochanter  au  bord  externe  de  la  rotule,  sur  une 
étendue  de  32  centimètres  de  long  sur  13  de  large.  L'attouchement  d*on 
pinceau  n*était  point  ressenti  sur  cette  zone;  il  n'existait  pas  demodiûca- 
tions  de  la  sensibilité  farado-cutanée.  A  gauche,  la  sensibilité  était  dimi- 
nuée, à  12  centimètres  au-dessus  du  bord  externe  de  la  rotule,  sur  une  sur- 
face grande  comme  une  assiette;  les  attouchements  au  pinceau  étaient  mal 
perçus;  pas  d'autre  trouble  sensitif.  Une  pression  très  forte  exercée  le  long 
du  nerf  fémoro-cutané  externe  était  aussi  désagréable  d'un  côté  que  de 
l'autre.  Les  grands  troncs  nerveux  n'étaient  cependant  pas  douloureux  à  la 
pression.  On  ne  remarquait  ni  varices,  ni  dépôts  tophacés  sur  le  fascia  lata. 
M.   Benda  ^  a  observé  un  serrurier,  âgé  de  cinquante-huit  ans,  qui  est 
atteint  de  paresthésie  depuis  trente  ans.  C'est  un  homme  qui  a  souffert 
de  crampes  pendant  sa  puberté,  qui  a  eu  beaucoup  de  malheurs  dans  son 
ménage  et  a  abusé  de  Talcool  et  du  tabac.  11  n'est  pas  syphilitique.  Après 
la  guerre,  il  a  ressenti  sur  la  cuisse   droite,    surtout  la  nuit,  des  sen- 
sations de  brûlure  qui  le  faisaient  crier   et  se   rouler  sur  son  ht.   Ces 
symptômes   se    sont  atténués    au    point    d'être   actuellement    marqués 
simplement  par  une  légère  cuisson.  En  1878,  à  la  suite  d'un  ictus  apoplec- 
tique, le  côté  gauche  estparésié;  depuis  lors  on  note  quelques  petites  atta- 
ques avec  perte  de  connaissance.  L'été  dernier  cet  homme  vient  consulter 
M.  Benda  pour  sa  paresthésie  occupant  la  face  antéro-exteme  de  la  caisse 
droite,  du  trochanter  au  condyle  externe;  sur  la  face  antérieure,  le  terri- 
toire intéresse  est  situé  à  4  travers  de  doigts  au-dessous  du  ligament  de 
Poupart  et  à  i-  travers  de  doigt  au-dessus  du  genou.  Le  malade  éprouve  là 
une  sensation  de  cuisson  ou  de  picotement  comme  à  la  suite  de  l'applica- 

1.  M.  Benda.  Zur  Parxsthesie  der  Hautnerven  am  OberschenkeL  (Nturoiogitchet, 
Centralblalt.Jo  mars  1897,  p,  256.). 
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tioD  d'un  sinapisme.  Ces  phénomènes  ne  se  montrent  que  pendant  la 
marche  ou  la  station  debout;  ils  disparaissent  si  le  malade  reste  assis  ou 
couché.  Ils  sont  plus  accusés  dans  la  station  debout  prolongée  que  dans  la 
marche,  ils  atteignent  leur  maximum  dMntensité  au  bout  de  quelques 
minutes.  Les  modifications  de  la  colonne  barométrique  n*ont  aucune 
influence  sur  cette  paresthésie.  Pas  de  troubles  trophiques  cutanés.  La 
pression,  non  douloureuse,  provoque  une  sensation  de  fourmillement.  La 
sensibilité  à  la  douleur  est  diminuée;  elle  est  conservée  à  la  température  et 
au  contact.  Les  réflexes  cutanés  sont  faibles  au  niveau  des  points  affectés. 
Il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  motilité,  sauf  Thémiparésie  gauche  con- 
sécutive à  Tattaque  apoplectique  et  indépendante  de  la  paresthésie.  Les 
applications  de  courants  faradiques  modifient  la  paresthésie,  mais,  si  on  les 
suspend,  celle-ci  reparaît. 

H.  Verhoogen  ^  rapporte  Tobservation  suivante.  Un  pharmacien,  âgé  de 
trente-quatre  ans,  a  eu  la  rougeole  à  deux  ans  et,  pendant  la  convales- 
cence, une  paralysie  infantile  ;  la  jambe  droite  est  restée  atrophiée,  le  pied 
en  varus  équin.  Dans  ses  antécédents  on  ne  relève,  en  dehors  d'un  abcès 
rétro-pharyngien,  aucune  trace  de  syphilis  ou  d'alcoolisme.  La  maladie 
actuelle  a  débuté  il  y  a  quatre  ans,  précédée  d'une  certaine  rachialgie,  de 
douleurs  dans  les  jambes;  puis  la  paresthésie  s'est  montrée,  attribuée 
comme  les  signes  qui  l'accompagnaient  à  Tusage  d'un  poêle  mobile  à 
pétrole  qui  chauffait  l'appartement.  Il  y  a  deux  ans,  le  malade,  qui  était 
atteint  d'un  rétrécissement  non  blennorragique  de  l'urètre,  s'est  fait  sonder; 
le  rétrécissement  a  guéri  et  avec  lui  ont  disparu  les  douleurs  lom- 
baires. Le  12  décembre  1896,  le  malade  n'éprouve  aucune  douleur  quand  il 
marche  en  plaine,  mais,  dès  qu'il  monte  un  escalier  ou  que  le  terrain  est 
en  pente,  des  sensations  douloureuses  se  montrent  dans  le  triceps;  le 
repos  permet  de  nouveau  la  marche,  que  la  douleur  avait  rendue  impos- 
sible. A  bicyclette,  mêmes  phénomènes  :  les  douleurs  n'apparaissent  que  si 
la  route  monte. 

Au  repos,  rien  d'anormal;  pas  d'atrophie  musculaire;  aucune  modifica- 
tion des  réactions  électriques  dans  les  muscles  atteints.  La  pression  des 
masses  musculaires  est  un  peu  douloureuse.  A  côté  de  ces  signes,  mais 
dans  la  cuisse  gauche  seulement,  on  note  de  la  paresthésie  sur  une  zone  de 
forme  ovalaire  à  grosse  extrémité  supérieure.  La  limite  inférieure  de  la 
plaque  cutanée  se  trouve  à  26  centimètres  au-dessus  du  condyle  externe  du 
fémur.  La  plaque  elle-même  mesure  15  centimètres  de  hauteur  sur  5  de 
largeur,  dans  son  plus  grand  diamètre.  Dans  la  région  centrale  de  cette 
grande  plaque  en  est  une  autre  plus  petite  ayant  également  5  centimètres 
de  largeur  et  9  de  hauteur,  au  niveau  de  laquelle  les  troubles  sont  plus 
marqués.  Les  accidents  surviennent  à  intervalles  irréguliers,  par  accès 
durant  quelquefois  deux  jours  continus.  En  dehors  des  accès  la  simple 
pression  digitale  peut  provoquer  une  crise  qui  disparaît  dès  que  cesse  la 
pression.  Même  lorsqu'il  n'existe  pas  d'accès,  ces  signes  existent  toujours, 
à  l'état  subaigu.  Ce  sont  des  fourmillements,  quelquefois  assez  vifs  pour  pro- 

1.  H.  Verhoogen.  Journal  médical  de  Bruxelles,  22  et  29  avril  1897. 
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roquer  de  vraies  doulears,  une  sensation  de  brûlure  plus  ou  moins 
intense.  Jamais  ces  sensations  ne  s'étendent  en  dehors  de  la  grande  plaque; 
elles  se  localisent  parfois  uniquement  à  la  plus  petite  des  deux.  £n  dehors 
des  crises,  persiste  une  sensation  bizarre  :  il  semble  que  la  peau,  plus 
épaisse,  est  en  cuir  ou  en  parchemin.  Dans  toute  l'étendue  de  la  petite 
plaque,  même  en  dehors  des  accès,  la  sensibilité  tactile  est  abolie,  la 
sensibilité  à  la  douleur  très  afîablie  ;  la  sensibilité  thermique  est  intacte. 
Un  corps  chauffé  appliqué  sur  la  peau  n'est  pas  perçu  comme  détermi- 
nant un  contact  mais  bien  une  élévation  de  température.  Au  centre  de 
cette  petite  plaque  est  une  toute  petite  zone  de  2  centimètres  de  diamètre 
dont  la  pression  est  très  douloureuse.  La  grande  plaque,  dont  les  trou- 
bles sont  bien  moins  accentués,  est  hyperesthésique  aux  courants  confina 
et  faradique  et  à  l'étincelle  statique.  Pas  d'élancements  douloureux  dans  le 
tronc  du  fémoro-cutané  externe.  La  compression  du  nerf  à  son  émergence 
ne  provoque  aucune  douleur.  A  la  surface  de  la  fesse,  il  n'y  a  rien  d'anorroaL 
Pas  d'autres  symptômes  nerveux.  Le  5  avril  1897,  cet  homme  est  notable- 
ment amélioré.  Des  douleurs  musculaires  très  atténuées  existent  encore 
dans  les  deux  triceps.  Le  traitement  '  a  consisté  dans  l'administration 
d'iodure  de  potassium  et  dans  l'application  d'étincelles  statiques  au  point 
malade.  Ce  dernier  moyen  a  donné  d'excellents  résultats. 

M.  Julius  Donath  '  vient  de  publier  une  nouvelle  observation  relative  à  no 
homme  de  quarante-huit  ans,  négociant,  dont  le  début  de  la  maladie 
remonte  à  sept  ans.  De  1886  à  1894^  il  écrivait  debout  sur  un  pupitre, 
exposé  à  un  courant  d'air,  mais  il  considère  comme  invraisemblable  que 
ce  soit  là  la  cause  de  l'affection  qui  subit  une  exacerbalion  marquée  en  1896. 
Il  fut  pincé,  à  cette  époque,  si  fortement,  au  milieu  de  la  partie  antérieure 
et  en  haut  de  la  cuisse  droite,  par  une  femme  ardemment  amoureuse 
qu'il  éprouva,  durant  quelques  minutes,  une  douleur  très  vive  difficile  à 
dissimuler.  Quelques  mois  après,  il  observe  Tétat  suivant  :  la  sensibilité 
est  émoussée  à  la  partie  antéro-externe  de  l'extrémité  supérieure  de  la  cuisse 
droite,  la  sensation  de  contact  est  diminuée.  La  marche,  la  station  debout 
prolongée  provoquent  des  douleurs  in  situ  ayant  des  caractères  de  brûlures 
et  de  piqûres;  grand  marcheur  autrefois,  il  évite  actuellement  les  lon- 
gues courses.  Quand  il  ressent  des  douleurs,  il  les  soulage  en  cherchant 
pour  la  jambe  droite  un  appui  élevé.  La  sensibilité  reste  constamment 
émoussée.  Pas  de  sensations  douloureuses  dans  l'extrémité  supérieure  de 
la  cuisse.  Ni  syphilitique,  ni  alcoolique.  Cet  état  l'inquiétant,  cet  homme 
vient  consulter  M.  Donath,  qui  se  trouve  en  présence  d'un  sujet  ayant 
toutes  les  apparences  d'une  bonne  santé.  La  zone  d'hypoesthésîe  siège 
sur  la  face  antérieure  du  membre  inférieur  droit,  sur  la  ligne  médiane, 
depuis  la  rotule  jusqu'au  troisième  ou  quatrième  quart  de  la  cuisse.  La 
sensibilité  est  diminuée  sous  ses  divers  modes,  y  comprise  la  sensibilité 
farado-cutanée,  surtout,  sur  la  moitié  inférieure  de  ce  territoire.  L'examen 
&  l'esthésiomètre  montre  une  différence  en  faveur  du  côté  sain.  La  musca- 

4.  J.  Donath.  Ein  Fall  von  Bernhardt-Roth^schen  Parxsthesia  n.  culan,  fémor 
exteim.  {Wiener  med.  Wochen.y  n**  25,  1897.) 
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lature  est  normale.  Les  réflexes  rotuliens  sont  conservés.  On  applique  Télec- 
tricité  et  des  frictions  à  richthyol  qui  n*ont  donné  aucun  résultat  après 
quinze  séances.  Le  malade  n'a  pas  été  revu. 

M.  Baccelli  '  a  communiqué,  le  3  mai  1897,  trois  cas  de  méralgie  par 
esthésique  à  TÂcadémie  de  médecine  de  Gènes. 

Dans  le  premier,  le  syndrome  méralgique  avait  éclaté  après  une  longue 
promenade  et  consistait  en  une  douleur  avec  sensation  de  brûlure  localisée 
à  la  région  externe  de  la  cuisse. 

Dans  les  deux  autres  cas,  la  méralgie  avait  été  suivie  de  tous  les  phéno- 
mènes du  tabès  dorsal;  ce  n'était  qu'un  symptôme  prodromique  dePataxie 
locomotrice  progressive. 

Notremaltre,  M.  leProf.  Pitres,  a  euToccasion  de  suivre  plusieurs 
cas  de  méralgie  paresthésique.  Il  estime  que  ce  syndrome  est  relati- 
vement fréquent  et  qu'on  peut  l'observer  pendant  la  période  de  début 
du  tabès.  lia  bien  voulu  nous  communiquer  deux  observations  dans 
lesquelles  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  étaient  prédominants. 

La  première  est  celle  d'un  homme  robuste,  âgé  de  quarante-huit  ans, 

non  syphilitique,  sujet  depuis  longtemps  à  des  rhumatismes.  A  la  suite  de 

la  grippe,  qu'il  a  eue  en  1894,  des  fourmillements  insupportables  se  sont 

montrés  à  diverses  reprises  à  la  partie  inréro-externe  de  la  cuisse  gauche, 

dans  une  région  grande  environ  comme  la  paume  de  la  main  ;  cette  région 

était  en  outre  moins  sensible  que  le  reste  de  la  peau  :  il  semblait  au 

malade  qu'elle  était  recouverte  d'un  emplâtre.  Depuis  deux  mois,  une  plaque 

symétrique  a  fait  son  apparition  à  la  cuisse  droite.  M.  Pitres  qui  a  examiné 

ce  malade  la  première  fois,  le  23  mars  1896,  a  constaté  que  les  plaques 

symétriques  dont  le  siège  occupe  la  région  antéro-exteme  des  cuisses 

au-dessus  de  la  rotule,  ont  une  étendue  qui  n'excède  pas  celle  de  la  paume 

de  la  main  ;  les  contours  en  sont  irréguliers.  Au  niveau  de  ces  surfaces,  il 

existe,  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité,  de  Thypoesthésie,   plus 

marquée  au  centre  qu'à  la  périphérie  des  plaques.  Les  frictions  sur  les 

zones  d^anesthésie  y  ramènent  la  sensibilité.  Le  malade  est  diabétique  ;  sa 

soif  est  vive  ;  il  est  dyspeptique  et  son  estomac  est  dilaté.  Il  n*a  jamais  eu  de 

crise  gastrique  ni  de  diplopie,  non  plus  que  des  troubles  trophiques  de  la 

peau  ni  des  ongles.  Il  dit  avoir  eu  jadis  des  phénomènes  de  doigt  mort  et 

de  l'urticaire.   Les   pupilles   sont  égales  et  leur  réaction  normale.  Les 

réflexes  pharyngien,  abdominaux  et  plantaires  sont  très  vifs.  Le  réflexe 

testiculaire  est  normal  des  deux  côtés.  Le  testicule  droit  est  très  petit.  La 

sensibilité  testiculaire  est  intacte  des  deux  côtés  ainsi  que  la  sensibilité 

épigastrique.  Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis.  Pas  de  tremblement  de  la 

langue  ni  des  paupières.  Tremblement  léger  des  mains.  Le  malade  a  été 

revu  le  1^  février  1897.  Les  plaques  sont  manifestement  moins  larges  et  moins 

insensibles.  L'analyse  des  urines  faite  par  M.  Soulard  le  8  décembre  et 

par  M.  Pitres  récemment  ne  décèle  plus  la  présence  de  sucre. 

i.  Baccelli.  Académie  de  méd.  Gênes,  13  mai  1897. 
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La  seconde  observation  inédite  qui  nous  a  été  communiquée  par  M.  Pitres 
est  celle  d'un  menuisier,  âgé  de  trente-deux  ans,  qui  présente  de  Tengour- 
dissement  de  la  cuisse  gauche,  avec  fourmillements  dans  les  pieds  cl 
faiblesse  générale. 

Ce  malade  a  eu  de  Tictère  à  vingt-cinq  ans  et  deux  blennorragies 
récentes,  séparées  i*une  de  Tautre  par  Fapparition  d'un  chancre  mou. 

Depuis  quatre  à  cinq  mois,  il  éprouve,  dans  les  membres  inférieurs,  des 
élancements  douloureux,  vifs  et  rapides  «  un  quart  de  seconde  »  survenant 
le  jour  à  des  heures  irrégulières.  Les  avant-bras  eux-mêmes  ont  été  le  siège 
de  douleurs  sourdes.  Ce  cortège  douloureux  qu'a  précédé  la  chute  de 
l'ongle  du  gros  orteil  gauche  s'est  accompagné  d'éblouissements  à  diverses 
reprises.  C'est  brusquement  que  s'est  montrée  l'anesthésie  de  la  cuisse 
gauche,  il  y  a  douze  jours;  le  malade  raconte  qu'il  a  d'abord  éprouvé  des 
démangeaisons  ;  en  se  grattant,  il  s'est  aperçu  que  la  région  était  inseo- 
sible;  en  même  temps  ses  pieds  devenaient,  pendant  une  heure,  le  siège  de 
fourmillements.  Actuellement,  le  malade  prétend  èitt  beaucoup  mieux.  La 
zone  paresthésique  occupe  la  région  antéro-externe  de  rextrémilé  supé- 
rieure de  la  cuisse  gauche;  elle  a  une  forme  ovalaire  dont  le  grand  dia- 
mètre mesure  10  centimètres  et  le  petit  7  à  8.  La  piqûre  à  ce  niveau,  bien 
que  déterminant  une  réaction  assez  vive,  est  perçue  avec  moins  de  netteté 
que  du  c6té  sain.  Le  pincement  est  douloureux.  Le  frottement  prolongé 
tend  à  faire  reparaître  la  sensibilité  avec  les  caractères  normaux  qu'elle 
possède  dans  toutes  les  autres  régions  du  corps.  On  ne  découvre  pas  de 
points  douloureux  sur  le  trajet  du  crural  et  du  sciatique  pas  plus  qu'au 
niveau  de  la  colonne  vertébrale.  Le  malade  n'éprouve  pas  de  douleurs  en 
ceinture;  sa  marche  est  normale.  Le  signe  de  Romberg  est  absent;  la  sta- 
tion sur  une  seule  jambe  est  possible.  En  dehors  du  réflexe  plantaire  qui  est 
très  vif,  les  autres  réflexes  n'offrent  rien  de  spécial.  La  sensibitité  testicu- 
laire  et  épigastrique  est  normale.  Le  malade  dort  bien,  sans  cauchemars. 
Il  n'a  jamais  de  céphalées  et  n'est  pas  préoccupé  de  son  état.  L'urine  est 
normale. 

L'observation  qu'il  nous  a  été  donné  de  recueillir  est  certaine- 
ment une  des  plus  démonstratives  ;  aussi  la  publierons-nous  avec 
tous  les  détails  qu'elle  comporte. 

Il  s'agit  d'un  homme,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  négociant.  Il  vient 
nous  consulter,  pendant  le  mois  d'avril  1897,  au  sujet  d'une  affection  dou- 
loureuse de  la  cuisse  qui  l'incommode  surtout  pendant  la  marche. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires,  nous  relevons,  chez  sa  mère,  des 
névralgies  violentes  provoquées  par  une  mauvaise  dentition  ;  chez  son  père 
des  migraines  fréquentes. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  on  ne  trouve,  en  dehors  de  la  maladie 
actuelle,  rien  qui  mérite  de  nous  arrêter.  Il  prétend  que  son  enfance  a  été 
maladive  ;  il  n'a  eu  cependant  ni  rougeole,  ni  scarlatine,  ni  fièvre  typhoïde 
ni  aucune  autre  des  affections  de  cet  âge. 

Au  cours  de  son  adolescence,  il  était  sujet  aux  migraines  contre  les 
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quelles  il  faisait  usage  d*antipyrine.  Il  se  plaignait  aussi,  il  y  a  sept  à  huit 
ans,  de  coliques  intestinales  qui  ont  cédé,  dit-il,  au  port  de  bretelles.  Il 
n*est  ni  syphilique,  ni  alcoolique,  ni  diabétique. 

Les  troubles  qu'il  présente  actuellement  ont  débuté  en  1895.  A  cette  date 
il  jouissait  d'un  certain  embonpoint  qui  rendait  ses  mouvements  difficiles; 
aussi  devait-il  faire  boutonner  ses  chaussures  par  sa  domestique;  pour 


Fig.  1. 


cela  il  s'asseyait  sur  un  fauteuil  et  étendait  ses  membres  inférieurs  en  les 
raidissant  :  il  ne  tardait  pas,  dans  celte  position,  à  ressentir  à  la  racine  de 
la  cuisse  gauche,  une  douleur  comparable  à  une  application  de  fer  chaud. 
Vers  cette  même  époque,  il  fut  surpris  d*éprouver,  pendant  la  marche,  des 
phénomènes  analogues.  Dix  à  quinze  minutes  après  qu'il  avait  commencé 
de  marcher,  il  ressentait,  au  même  point,  des  fourmillements  et  des  sensa- 
tions de  brûlure  s'exaspcrant  à  mesure  que  continuait  la  marche,  finissant 
par  entraîner  de  la  claudication  et  une  telle  gène  qu'il  lui  arrivait  de 
mettre  vingt  minutes  pour  faire  un  trajet  de  150  mètres  environ.  Sans  se 
préoccuper  outre  mesure  de  son  état,  dont  il  n'avait  cependant  pas  vu 
l'analogue  dans  son  entourage,  M.  X...  ne  laissait  pas  d'être  un  peu  inquiet: 
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il  provoqua  une  consultation  au  cours  de  laquelle  on  put  constater 
Tabsence  de  lésions  articulaires  et  des  signes  habituels  d'une  névralgie 
sciatique  ou  crurale.  Le  diagnostic  resta  en  suspens  et  on  se  contenta 
d'appliquer  un  vésicatoire  dans  la  région  postéro-exteme  de  la  cuisse. 

Lorsque  cet  homme,  qui   a   toutes  les   apparences   extérieures  d'une 
bonne  santé,  vint  se  soumettre  à  notre  examen,  son  alTection,  qui  datait 
de  deux  ans,  allait  vers  une  amélioration  progressive.  Les  phénomènes 
suivants  qui  traduisent  son  état  ne  se  montraient  que  pendant  la  marche  : 
un  quart  d'heure  environ  après  qu'il  s'est  mis  à  marcher,  le  malade  accuse, 
dans  le  tiers  supéro-antérieur  de  la  cuisse,  une  sorte  d'engourdissement 
auquel  ne  tarde  pas  à  succéder  une  douleur  mordicante  comparable  à 
Tapplication  d'une  plaque  chaude  in  situ.  Ces  sensations  n*ont  rien  d'ana- 
logue à  celles  qui  suivent  le  pincement  brusque  d*un  nerf  comme  le 
cubital  ;  elles  n'ont  pas  et  n'ont  jamais  eu  non  plus  le  caractère  des  dou- 
leurs  fulgurantes,  mais  elles  rappellent  l'état   d'engourdissement  et  de 
malaise  éprouvés  dans  le  domaine  du  radial  lorsqu'il  a  été  comprimé  pen- 
dant la  nuit.  Si  la  marche  n'est  pas  suspendue,  une  boiterie  de  plus  en 
plus  marquée  se  montre,  provoquée  par  l'intensité  de  la  douleur  que  rend 
encore  plus  algue  la  pression  du  pied  sur  le  sol,  k  chaque  pas.  Le  membre 
impotent   ne   présente   aucune   modiQcation   extérieure,   ni   rougeur,  ni 
œdème;  sa  température  est  égale  à  celle  du  membre  opposé.  Les  troubles 
sont  étroitement  circonscrits  (flg.  1)  :  1**  &  une  zone  (À)  située  dans  le  tiers 
supérieur  de  la  cuisse,  à  5  centimètres  au-dessous  du  ligament  de  Fallope, 
d'un  diamètre  de  15  centimètres  environ,  s'étendant  sur  la  face  antéro- 
externe  de  la  cuisse,  n'empiétant  que  légèrement  en  dedans  de  la  ligne 
médiane  ;2''  à  une  zone  plus  petite  (B),  où  la  douleur  se  cantonne  exception- 
nellement, située  en  regard  et  un  peu  au-dessous  du  grand  trochanter. 
Pendant  la  marche,  il  n'arrive  pas  que  l'une  et  l'autre  zone  soient  le  siège 
de  sensations  douloureuses.  Toujours  c*est  la  région  A  qui  est  affectée. 
Une  fois  sur  10  ou  15  environ,  les  sensations  se  transportent  de  A  en  B. 
Notons  que,  pendant  la  marche,  M.  X...  se  tient  très  droit  et  a  une  tendance 
à  étendre  fortement  ses  cuisses  sur  le  bassin.  Au  repos,  il  existe  dans  les 
régions  susdécrites  et  surtout  en  A,  une  sensation  vague  d'engourdisse- 
ment. Les  sensations  douloureuses  ne  s'irradient  jamais  vers  le  genou  ni  vers 
la  fesse  ;  elles  se  montrent  à  Toccasion  des  mouvements  de  la  marche,  mais 
jamais  dans  la  station  debout  avec  immobilité.  Nous  devons  ajouter  que 
pour  mettre  fin  à  ses  douleurs,  le  malade  use  d'un  ingénieux  stratagème  : 
il  s'arrête  vingt  à  trente  secondes  pendant  lesquelles  il  imprime  à  son  membre 
inférieur  de  rapides  mouvements  de  flexion;  ces  secousses  brèves  et  éner- 
giques arrêtent  les  douleurs  et  permettent  de  nouveau  la  marche.  Cer- 
taines attitudes  du  membre  inférieur  provoquent  également  ces  troubles; 
le  malade  étant  assis,  la  cuisse  gauche  en  extension  sur  le  bassin,  la  jambe 
en  extension  sur  la  cuisse  et  la  pointe  du  pied  en  rotation  en  dedans,  il 
éprouve,  dans  la  région  A,  une  sensation  de  brûlure  pénible  identique  à 
celle  des  accès  susdécrits.  Pas  plus  dans  cette  position  qu'au  cours  de  la 
marche,  on  ne  constate  de  modifications  apparentes  du  membre  tels  que 
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de  la  cyanose,  du  refroidissement;  les  artères  Témorale,  poplitée,  pédieuse 
battent  normalement. 

Ces  douleurs  n'apparaissent  pas,  la  cuisse  étant  fléchie  sur  le  bassin,  la 
jambe  étant  étendue  sur  la  cuisse. 

A  l'examen  des  régions  qui  sont  le  siège  de  ces  sensations  subjectives,  on 
ne  découvre  rien  de  particulier  si  ce  n'est  en  A  la  cicatrice  d*un  petit 
furoncle  ancien.  Au  repos,  la  pression  ne  détermine  de  douleur  en  aucun 
de  ces  points;  la  douleur  à  la  pression  se  montre,  par  contre,  après  la 
marche  seulement,  au  niveau  de  la  zone  qui  a  été  le  siège  des  sensations 
anormales,  par  conséquent  en  A  surtout.  La  sensibilité  est  diminuée  sous 
tous  ses  modes  au  niveau  de  la  plaque;  cette  diminution  est  plus  marquée 
au  centre  qu'à  la  périphérie.  Il  semble  au  malade  qu'à  ce  niveau  une  lame 


Fig.  2. 

de  carton  interposée  dans  la  peau  empêche  les  impressions  de  contact,  de 
température,  de  piqûre.  En  dehors  de  la  zone  d'hypoesthésie  correspondant 
à  la  plaque  A,  qui  est  le  siège  le  plus  net  de  ces  troubles  sensitifs^  Texplo- 
ration  des  plans  superfîciels  et  profonds  de  la  cuisse  n'indique  rien  de  par- 
ticulier;, pas  de  points  douloureux  au-dessous  de  l'épine  iliaque  antéro- 
supérieure,  dans  la  sphère  du  crural,  du  sciatique,  pas  de  douleurs  autour 
de  l'articulation  coxo-fémorale  qui  est  mobile  dans  tous  les  sens,  pas  d'en- 
traînement du  bassin  dans  cette  exploration,  aucune  affection  du  rachis 
ni  du  petit  bassin,  pas  de  hernie,  pas  de  varices.  Le  membre  inférieur 
droit  ne  présente  rien  de  particulier. 

Tous  les  réflexes  sont  normaux.  Le  réflexe  testiculaire  seul  est  aboli  à 
gauche  et  affaibli  à  droite. 

L'intelligence  du  malade  est  vive;  sans  être  un  nerveux,  il  est  un  peu 
impressionnable.  Il  ne  se  préoccupe  pas  outre  mesure  de  son  état  qu'il 
considère  plutôt  comme  une  incommodité  que  comme  une  maladie 
grave. 

II  n'y  a  rien  de  spécial  à  noter  du  côté  des  sens;  le  champ  visuel  est  très 
légèrement  rétréci  concentriquement  (figure  2).  La  pupille  réagit  très  bien 
à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 
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Le  cœur,  les  poumons,  le  tube  digestif  sont  en  bon  état.  Les  artères  ne 
sont  ni  dures  ni  sinueuses. 

Urines.  Quantité  normale;  pas  d*albumiae,  pas  de  sucre;  dépôt  :  petite 
quantité  d'urates. 

II.  —  Physionomie  clinique  et  pathogénie. 

Étiologie. 

Les  cas  de  méralgie  paresthésique  dont  nous  venons  de  résumer 
l'histoire,  par  ordre  chronologique,  sont  au  nombre  de  soixante- 
deux  ^ 

M.  Roth  (14  cas)  et  M.  Bemhardt(9  cas)  ont  apporté  la  contingent 
d'observations  le  plus  élevé. 

Les  hommes  (43  cas)  sont  plus  fréquemment  atteints  que  les  fem- 
mes (12  cas)  ;  sept  fois  le  sexe  n'a  pas  été  indiqué. 

La  plupart  des  professions  figurent  dans  cet  ensemble  de  faits  : 
médecin,  soldat,  graveur,  fondeur,  forgeron  Juge  d'instruction,  avo- 
cat, tonnelier,  boulanger,  serrurier,  pharmacien,  menuisier,  négo- 
ciant. Les  médecins  viennent  en  première  ligne,  peut-être  parce  qu'ils 
sont  meilleurs  observateurs  d'eux-mêmes  que  la  plupart  des  autres 
malades  peu  habitués  à  analyser  leurs  sensations. 

L'âge  varie  de  vingt-huit  à  cinquante-huit  ans. 

Les  conditions  étiologiques  sont  loin  d'être  univoques. 

Six  fois  on  n'a  pu  relever  de  causes  apparentes  à  l'origine  de 
l'affection. 

L'action  d'un  traumatisme  dans  la  sphère  du  nerf  fémoro-cutané 
est  invoquée  dans  quatorze  cas  ;  cinq  fois  le  traumatisme  était  direct; 
quatre  fois  il  s'agissait  de  frottements  répétés.  La  coynpression  du 
tronc  nerveux  à  son  émergence  du  rachis  et  dans  la  cavité  abdomi- 
nale est  signalée  deux  fois. 

Les  douches  froides  sont  incriminés  dans  deux  cas. 

Le  refroidissement  dans  trois  cas. 

Dans  les  antécédents  directs  des  malades  nous  relevons  des  infec- 
tions diverses  dans  22  cas  :  syphilis  (6  cas);  fièvre  typhoïde  (5  cas); 
rhumatisme  articulaire  aigu  (3  cas)  ;  rougeole  (3  cas)  ;  éclampsie 
gravidique  (1  cas)  ;  grippe  (1  cas)  ;  typhus  exanthématique  (1  cas)  ; 
amygdalite  (1  cas)  ;  scorbut  (1  cas). 

Neuf  cas  peuvent  être  mis  sur  le  compte  d'une  intoxication  chro- 
nique, par  l'alcool  (8  fois),  par  le  plomb  (1  fois).  Vobésitéy  la  vie  séden- 

1.  Le  D'  A.  G.  Âbastante  a  signalé  succiDClement  cinq  nouveaux  cas  &  la 
section  de  neurologie  du  congrès  international  de  Moscou. 
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taire  sont  considérées  comme  facteurs  étiologiques  dans  7  cas  ;  un 
état  hémorrotdaire  et  variqueux  dans  7  cas  ;  le  tabès  dans  4  cas  ;  la 
paralysie  générale  dans  2  cas  ;  le  diabète  dans  1  cas. 

Symptomaiologie. 

Lorsque  raffection  se  présente  avec  son  cortège  symptomatique 
habituel,  le  malade  éprouve,  au  repos  aussi  bien  que  dans  la  station 
debout  et  la  marche,  une  sensation  anormale  siégeant  à  la  face 
antéro-exteme  de  la  cuisse.  Cette  paresthésie  se  transforme,  sous 
certaines  influences,  en  douleurs  plus  ou  moins  vives  survenant  par 
accès. 

Les  caractères  de  la  paresthésie  varient  avec  les  sujets  ;  chez  les 
uns,  c'est  un  malaise  difficile  à  préciser  (2  cas);  d'autres  ressentent 
un  tiraillement  profond  comparable  à  une  rétraction  musculaire  ou 
aponévrotique  (3  cas).  Il  en  est  qui  ont  l'impression  d'une  peau 
morte,  d'une  plaque  en  bois,  d'un  cuissard  en  carton  enchâssé 
dans  les  téguments,  d'une  fourrure  (7  cas).  Le  plus  souvent  les 
malades  se  plaignent  d'un  engourdissement  constant  accompagné 
ou  non  de  picotements  et  de  fourmillements  (37  cas).  La  paresthésie 
est  le  fond  commun  sur  lequel  viennent  se  greffer  les  accès  doulou- 
reux. 

L'accès  n'éclate  que  sous  Tinfluence  d*une  cause  déterminée. 
Cette  cause,  qui  peut  à  elle  seule  susciter  l'éclosion  de  la  maladie, 
n'intervient  ultérieurement  que  pour  l'entretenir  et  surtout  pour 
provoquer  l'apparition  et  la  répétition  des  paroxysmes. 

La  marche  lente,  rapide  ou  longtemps  continuée,  soit  seule 
(13  cas),  soit  de  concert  avec  la  station  debout  prolongée  et  récipro- 
quement, les  efforts  musculaires  nécessaires  pour  gravir  un  pente, 
pour  monter  un  escalier,  constituent  les  causes  occasionnelles  de 
l'accès.  L'attitude  raide  et  cambrée,  la  pression  exercée  sur  la 
cuisse  par  le  port  d'un  panier,  par  un  trousseau  de  clefs,  par  le 
fourreau  d'une  épée,  voire  même  le  frottement  du  pantalon  ou  des 
draps  jouent  aussi  un  rôle  important  dans  la  genèse  de  l'accès. 
Celui-ci  se  traduit  tantôt  par  une  exagération  des  phénomènes 
pares thésiques  (engourdissement,  sensation  de  peau  morte),  tantôt 
par  l'intervention  de  nouveaux  troubles  subjectifs  (fourmillements, 
picotements,  pincements)  ;  le  plus  souvent  il  est  marqué  par  l'appa- 
rition de  douleurs  comparées  à  une  cuisson,  à  un6  brûlure  (37  cas) 
dont  l'acuité  entraine  parfois  une  crise  de  larmes  et  une  véritable 
claudication  (3  cas).  Le  siège  de  ces  phénomènes  douloureux  corres- 
pond à  la  zone  de  paresthésie. 
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Généralement,  le  malade  s'arrête  quand  il  marche,  s'assied  quand 
il  est  debout  et  un  repos  de  quelques  minutes  (12  cas)  met  fin  aux 
douleurs  vives  ;  ou  bien  encore  il  se  couche  et  le  calme  revient.  Il 
arrive  que  le  malaise  qui  caractérise  l'accès  persiste  au  repos 
(2  cas)  ;  quelquefois  même  il  apparaît  dans  le  décubitus  dorsal,  la 
cuisse  étant  étendue  ;  l'extension  forcée  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
peut  réveiller  Taccès.  Par  contre  des  mouvements  inverses  mettent 
fin  aux  douleurs,  la  flexion  rapide  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  par 
exemple.  Cette  action  inhibitrice  de  la  flexion  permet  de  com- 
prendre pourquoi  l'accès  douloureux,  bien  que  succédant  à  la 
marche  et  à  la  station  debout,  n'est  pas  nécessairement  lié  à  la 
course  qui  s'exécute  en  flexion. 

Nous  venons  de  décrire  la  forme  commune.  Exceptionnellement 
les  accès  douloureux  font  défaut  :  tout  se  borne  à  la  paresthésie  qui 
est  susceptible  de  subir  des  exacerbations  et  qui  est  associée  ou  non 
(1  cas)  aux  troubles  objectifs  de  la  sensibilité. 

Plus  rarement  encore  la  paresthésie  manque,  il  n'existe  que  des 
troubles  objectifs  (2  cas). 

Dans  tous  les  cas,  la  méralgie  paresthésique  occupait  la  face 
antéro-externe  de  la  cuisse;  le  côté  gauche  a  été  atteint  dans 
24  cas,  le  droit  dans  17  cas.  La  maladie  a  été  bilatérale  d'emblée 
dans  5  cas  et  secondairement  dans  4  cas;  la  paresthésie  prédo- 
minait alors,  comme  intensité  et  comme  étendue,  à  la  cuisse  primi- 
tivement intéressée.  L'indication  de  la  cuisse  malade  manque  dans 
12  cas. 

La  zone  paresthésique  s'étend  de  l'épine  iliaque  antérieure  et 
supérieure  ou  du  grand  trochanter  au  condyle  externe.  Limitée  en 
avant  par  la  ligne  médiane  antérieure  de  la  cuisse,  en  arrière  par  le 
territoire  d'innervation  du  nerf  sciatique,  elle  a  une  forme  ovalaire 
à  grand  axe  vertical,  à  petit  axe  transversal  ou  oblique  (12  cas).  Les 
sensations  anormales,  plus  accusées  au  centre  de  cette  zone,  vont 
s'atténuant  à  la  périphérie;  parfois  leur  intensité  s'accroît  à  la 
partie  moyenne  et  inférieure  de  la  cuisse. 

La  surface  paresthésique  n'a  pas  toujours  une  semblable  exten* 
sion;  elle  se  manifeste  alors  sous  forme  de  plaques  circonscrites, 
comprises  dans  le  périmètre  susindiqué,  soit  isolées,  à  contours 
irréguliers  (1  cas),  soit  au  nombre  de  deux  (3  cas)  et  à  siège  variable 
(tiers  supérieur  de  la  cuisse  dans  2  cas,  partie  moyenne  dans  1  cas, 
tiers  inférieur  au-dessus  du  genou  dans  4  cas).  Leur  forme  est 
ronde  ou  ovalaire;  leurs  dimensions  sont  celles  d'une  soucoupe,  de 
la  paume  de  la  main.  Lorsqu'il  existe  deux  plaques,  quelquefois 
l'une  est  plus  grande  que  l'autre  (3  cas);  sur  la  plus  étendue,  les 
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symptômes  sont  plus  marqués  et  d'autant  plus  qu'on  se  rapproche 

du  centre. 

En  explorant  la  sensibilité  on  constate  la  parfaite  superposition 
des  phénomènes  paresthésiques  et  des  troubles  objectifs.  Dans  un 
cas  cependant  il  y  avait  des  points  d'analgésie  disséminés  à  la  sur- 
fiEUîe  de  la  plaque  paresthésique.  La  sensibilité  est  diminuée  à  des 
degrés  divers  dans  ses  différentes  modalités  (13  cas).  Souvent 
l'hypoesthésie  est  partielle  (25  cas),  n'existe  qu'au  contact  (8  cas) 
ou  qu'à  la  piqûre  (9  cas).  Dans  8  cas  l'hypoesthésie  tactile  et 
l'hypoalgésie  marchaient  de  pair;  dans  1  cas,  il  y  avait  un  certain 
retard  dans  la  perception  du  contact  et  de  la  piqûre.  L'exploration 
à  raide  de  l'esthésiomètre  montrait  une  différence  en  faveur  du  côté 
sain  (2  cas).  Par  contre,  l'hyperesthésie  tactile  est  signalée  9  fois; 
chez  un  malade  observé  par  M.  Verhoogen,  la  pression  digitale  au 
centre  de  la  plaque  paresthésique  était  des  plus  pénibles  et  occa- 
sionnait un  accès  douloureux.  Dans  deux  cas,  on  notait  une 
hyperesthésie  au  pincement  et  à  la  piqûre;  dans  4  cas,  une  dyses- 
thésie  avec  sensation  de  cuisson  violente  déterminée  par  le  frotte- 
ment et  le  plissement  de  la  peau. 

Ces  modifications  sensitives  peuvent  se  montrer  isolées  ou  coïn- 
cider avec  des  troubles  de  la  sensibilité  thermique.  Nous  avons  vu 
que  dans  13  cas,  Thypoesthésie  était  totale.  Parfois  le  froid  seul  est 
mal  perçu  (2  cas)  ou  bien  le  chaud  (1  cas).  Parfois  aussi  des  diffé- 
rences de  1  à  2  degrés  n'étaient  pas  appréciées  du  côté  malade 
(2  cas).  Il  est  rare  que  la  diminution  des  sensations  thermiques 
soit  un  symptôme  isolé  (2  cas).  Elle  s'associe  aux  autres  phéno- 
mènes d'hypoesthésie.  La  sensibilité  thermique  est  normale  dans 
un  cas;  souvent  l'état  de  ce  mode  de  sensibilité  n'est  pas  mentionné. 

L'électrisation  des  surCaces  paresthésiques  ou  douloureuses  a  été 
ûiite  dans  8  cas;  l'électricité  statique,  les  courants  faradiques  déter- 
minaient des  sensations  de  brûlure  sur  les  plaques;  dans  2  cas, 
la  sensibilité  électrique  de  la  peau  était  diminuée. 

Les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  tiennent  une  large  place 
dans  la  symptomatologie  de  la  mêralgie  paresthésique.  Ils  ont 
manqué  néanmoins  dans  2  cas.  M.  Pitres  a  montré  que  par  des 
frictions  légères  il  était  possible  de  faire  réapparaître  la  sensibilité 
sur  les  plaques  anesthésiques.  Les  réflexes  cutanés  ont  été  rare- 
ment interrogés;  dans  un  cas  de  Knauer,  le  réflexe  sensitif  d'Erb 
était  diminué;  dans  notre  cas,  le  réflexe  testiculaire  était  aboli  du 
côté  malade. 

On  a  cherché  à  se  rendre  compte  de  l'état  du  nerf  fémoro-cutané. 
La  compression  au  niveau  ou  en  dedans  de  l'échancrure  innominée 
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n'était  pas  douloureuse  dans  8  cas;  dans  5  cas,  on  réveillait  de  la 
douleur. 

Du  c6té  de  la  trophicité  et  des  fonctions  vaso-motrices,  M.  Roth 
a  remarqué,  dans  sa  sixième  observation,  que  la  peau  de  la  r^on 
paresthésique  était  lisse,  décolorée,  dépourvue  de  saillies  papil- 
laires  ;  elle  restait  pâle  dans  un  bain  cbaud  alors  que  sur  le  reste  du 
corps  la  peau  rougissait. 

Les  muscles  sous-jacents  à  la  région  paresthésique  sont  normaux. 
Dans  deux  cas  seulement,  leur  pression  profonde  était  douloureuse. 

La  méralgie  paresthésique  esl  ordinairement  une  maladie 
locale.  Le  tabès  a  toutefois  été  signalé  dans  4  cas  et  le  diabète  dans 
un  cas.  On  a  noté  la  coexistence  fréquente  de  varices,  d'hémor- 
roïdes, de  Tobésité. 

Rarement  la  méralgie  paresthésique  acquiert  d'emblée  toute  soa 
intensité,  ainsi  que  son  extension  maxima. 

Au  début,  il  s'agit  plutôt  d'un  trouble  passager,  à  limitation 
étroite  ;  il  devient  permanent  par  la  suite,  et  gagne  en  surface.  Dans 
cette  tendance  envahissante,  plusieurs  plaques  peuvent  se  déve- 
lopper et  se  disposer  sans  groupement  préétabli.  L'îlot  de  pares* 
thésie  se  déplace  parfois  et  présente  des  regains  d'acuité.  On  voit 
aussi  les  sensations  paresthésiques  disparaître  tandis  que  les  trou- 
bles objectifs  persistent  (1  cas). 

L'abolition  des  douleurs  coïncidant  avec  le  resserrement  et  la 
régression  progressive  des  foyers  de  paresthésie  permet  d'espérer 
une  guérison  prochaine.  Cette  affection  peut  en  effet  guérir  sponta- 
nément, après  de  longues  années.  Trois  fois  tout  est  rentré  dans 
l'ordre  sans  traitement.  Dans  2  cas,  d'origine  traumatique,  ia 
durée  a  été  particulièrement  courte  (3  mois)  ;  mais  les  récidives 
restent  possibles  (2  cas).  De  plus,  dans  17  cas,  le  mal  qui  durait 
depuis  longtemps  (de  2  à  20  ans)  s'est  montré  rebelle. 

Les  traitements  mis  en  œuvre  donnent  des  résultats  variables.  La 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  met  fm  momentanément  aux  dou- 
leurs. Des  effets  favorables  plus  persistants  ont  été  observés  8  fois 
par  le  massage,  6  fois  par  Télectrisation.  Le  repos  sera  recommandé 
avant  tout.  Il  faut  aussi  rassurer  les  malades  qui  se  demandent  avec 
angoisse  si  les  symptômes  qu'ils  ressentent  ne  sont  pas  les  signes 
avant-coureurs  d'une  maladie  gravée 

La  méralgie  paresthésique  occupe  le  domaine  du  nerf  fémoro- 
cutané. 


1.  Bans  les  cas  invétérés  il  nous  paraîtrait  logique  d'aller  à  la  recherche  du 
nerf  et  d'en  pratiquer  la  résection^  pour  mettre  fin  aux  douleurs. 


SABRAZÉS  et  OABANNBS.  —  méralgie  paresthésique   883 

Ce  nerf  se  détache  ordinairement  de  la  branche  antérieure  de  la 
deuxième  paire  lombaire,  il  croise  ensuite  la  partie  postérieure  du 
muscle  psoas,  vient  se  placer  au-dessus  des  fibres  du  muscle  iliaque 
dont  il  coupe  perpendiculairement  la  direction  et  contre  lesquelles 
il  est  appliqué  par  l'aponévrose  iliaque.  Il  sort  du  bassin  par  Téchan- 
crure  innominée  située  entre  les  deux  épines  iliaques  antérieures. 
A  peine  sorti  de  cette  échancrure,  il  s'engage  dans  un  dédoublement 
du  fascia  lata  et,  à  deux  centimètres  au-dessous  de  l'épine  iliaque, 
il  se  divise  en  ses  deux  branches  terminales,  une  branche  fessière, 
qui  croise  la  direction  du  muscle  tenseur  du  fascia  lata  et  va  ensuite 
se  distribuer  à  la  peau  de  la  région  fessière;  une  branche  fémorale, 
qui  continue  la  direction  verticale  du  fémoro-cutané  et  innerve  les 
téguments  de  la  région  antéro-exteme  de  la  cuisse  depuis  le  grand 
trochanter  jusqu'au  condyle  externe. 

On  a  noté  des  anomalies  ainsi  décrites  par  M.  Testut  ^  Le  fémoro- 
cutané  se  détache  quelquefois  du  nerf  crural.  La  branche  fessière 
peut  manquer  :  elle  est  suppléée  par  le  rameau  cutané  fessier  du 
nerf  grand  abdomino-génital,  ou  bien  par  quelques  filets  qui  se 
détachent  du  fémoro-cutané  à  10  ou  12  centimètres  au-dessous  de 
Tarcade  crurale  et  se  portent  à  la  fesse  par  un  trajet  récurrent. 

M.  Testut  a  vu  le  nerf  manquer  totalement;  il  était  suppléé,  dans 
ce  cas,  pour  ce  qui  est  de  sa  branche  fessière  par  le  rameau  cutané 
fessier  du  grand  abdomino-génital,  pour  ce  qui  est  de  sa  branche 
fémorale,  par  le  nerf  génito-crural.  M.  Testut  Ta  vu  plusieurs  fois 
recevoir,  avant  sa  bifurcation,  une  anastomose  du  nerf  crural. 

Au  cours  de  vingt  dissections,  M.  Dopter  a  constaté  que  le  rameau 
fessier  se  détachait  deux  fois  du  grand  abdomino-génital.  L'ana- 
tomie  nous  apprend  encore  que  le  rameau  fessier  peut  être  très 
grêle.  M.  Roth  a  constaté  que  le  fémoro-cutané,  couché  sur  le 
muscle  iliaque,  est  souvent  flexueux,  non  tendu  et  très  mobile  jus- 
qu'à ses  ramifications.  Suivant  M.  Dopter,  à  côté  des  cas  où  le  nert 
est  très  flexueux,  il  en  est  d'autres  où  il  l'est  peu,  au  point  d*être 
tendu.  La  paresthésie  dépasse  quelquefois  en  haut  et  en  bas  les 
limites  du  territoire  du  nerf.  Cela  tient  à  des  anastomoses  avec  les 
rameaux  du  crural.  A  sa  sortie  du  canal  fibreux  du  fascia  lata^  le 
nerf  augmente  de  volume,  au  point  de  devenir  double  de  ce  qu'il 
était,  avant  d'y  pénétrer. 

Le  fémoro-cutané  est  le  nerf  sensible  atteint  dans  l'affection  qui 
nous  occupe.  La  distribution  exacte  des  phénomènes  paresthésiques 
à  la  zone  d'innervation  de  la  branche  fémorale  et  exceptionnelle- 

i.  Testut.  Anatomie  descriptive^  i'*  èditioD,  t.  II,  p.  827. 
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ment  du  rameau  fessier  (2  cas),  affirme  cette  localisation.  L'efficacité 
de  l'intervention  opératoire  pratiquée  par  le  chirurgien  de  Wands- 
beck  (cité  par  Freud),  dans  le  cas  où  le  nerf  était  déplacé,  plaide 
encore  dans  ce  sens. 

Diagnostic» 

Le  diagnostic  ne  présentera  de  sérieuses  difficultés  que  dans  les 
formes  frustes,  surtout  si  on  ne  soupçonne  pas  l'existence  de  la 
méralgie  paresthésique,  affection  encore  peu  connue. 

Les  douleurs  paroxystiques  avec  boiterie  rappellent  la  claudication 
intermittente  de  Gharcot,  dans  laquelle  tous  les  mouvements  sont 
possibles  quand  le  malade  est  couché  et  quand  il  commence  à  mar- 
cher; au  boutd*un  quart  d'heure  de  marche  des  sensations  d'engour- 
dissement, de  pesanteur,  de  fourmillements  surviennent  dans  Tun 
ou  dans  les  deux  membres  inférieurs;  bientôt  des  douleurs  violentes 
éclatent  qui  condamnent  le  malade  à  l'immobilité  :  le  repos  seul  lui 
permettra  de  se  remettre  en  marche.  Le  refroidissement,  la  pâleur 
ou  la  cyanose  du  membre,  symptomatiques  d'une  endartérite  oblité- 
rante de  la  fémorale  chez  un  syphilitique  ou  un  diabétique,  Tabsence 
de  pulsations  de  la  poplitée  et  de  la  pédieuse,  pendant  l'accès,  appar- 
tiennent en  propre  à  la  claudication  intermittente  de  Charcot  : 
l'irrigation  sanguine  capable  de  satisfaire  aux  besoins  du  membre  au 
repos  est  insuffisante  à  l'occasion  des  mouvements  actifs;  l'anémie 
suraiguë  qui  en  résulte  entraine  une  impotence  fonctionnelle  du 
membre  accompagnée  de  paresthésie  et  de  douleur. 

On  différenciera  la  boiterie  de  la  méralgie  paresthésique  d'une 
autre  variété  de  claudication  intermittente  décrite  par  Goldflam  *  : 
il  s'agit  de  personnes  d'un  âge  avancé  qui  meuvent  librement  les 
extrémités  inférieures  dans  la  position  couchée  mais  qui  éprouvent, 
lorsqu'elles  marchent,  une  sensation  rapide  de  fatigue  et  de  douleur 
dans  les  membres  inférieurs;  cette  sensation  peut  même  être 
ressentie  dans  les  membres  supérieurs.  Par  le  repos,  la  douleur 
augmente  encore  pour  s'apaiser  peu  à  peu  et  disparaître  complète- 
ment. Le  pouls  artériel  reste  normal.  Goldflam  invoque  des  troubles 
circulatoires  consécutifs  au  tabagisme  et  à  l'alcoolisme. 

On  ne  confondra  pas  la  méralgie  paresthésique  avec  la  coxalgie  : 
la  constance  de  la  claudication,  le  siège  des  douleurs,  l'ensellure 
lombaire,  l'entraînement  du  bassin  fixeront  le  diagnostic. 

La  névralgie  sciatique  a  un  siège  et  des  points  spéciaux.  La 
flexion  de  la  cuisse ,    le  membre  inférieur  étant  maintenu  dans 

1.  Goldnam.  Deutsch  med.  Woch.,  n*  36, 1895. 
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Textension,' accentue  les  douleurs;  dans  la  mêralgie  paresthésique, 
c'est  au  contraire  l'extension  exagérée  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
qui  est  particulièrement  pénible. 

Le  nerf  crural,  si  voisin  du  fémoro-cutané,  est  parfois  atteint  de 
névralgie  ou  de  névrite  ;  la  marche,  la  station  debout  prolongée,  le 
fait  de  croiser  les  jambes  déterminent  des  exacerbations  doulou- 
reuses qui  s'irradient  le  long  de  la  face  interne  des  cuisses  ;  de  plus 
les  points  névralgiques  sont  situés,  l'un  au-dessous  du  ligament  de 
Poupart,  les  autres  au  niveau  de  la  malléole  interne  et  à  la  base  du 
gros  orteil.  La  situation  exacte  de  la  plaque  paresthésique  entrera 
en  ligne  de  compte.  Il  existe  du  reste  des  exemples  d'association 
de  névralgie  partielle  du  crural  et  de  mêralgie  paresthésique  du 
fémoro-cutané  qui  s'expliquent  probablement  par  des  anastomoses 
entre  ces  deux  nerfs;  tels  le  premier  cas  de  M.  Verhooghen  et  vrai- 
semblablement celui  de  M.  Escat.  M.  Roth  pense  môme  qu'il  faudrait 
admettre  Texistence  d'une  variété  de  mêralgie  paresthésique  placée 
sous  la  dépendance  exclusive  des  rameaux  anXérO'intemes  que  le 
nerf  crural  fournit  aux  téguments  de  la  cuisse. 

On  s'efforcera  enfin  de  différencier  cette  affection  d'une  topoalgie 
hystéro-neurasthénique,  véritable  obsession  ayant  pour  objet  une 
surface  tégumentaire  ne  correspondant  pas  exactement  à  la  distri- 
bution anatomique  du  nerf. 

Le  diagnostic  de  mêralgie  paresthésique  dûment  établi,  il  faut  se 
demander  quelles  conditions  êtiologiques  ont  présidé  au  dévelop- 
pement de  cette  affection.  On  explorera  la  colonne  vertébrale,  le 
petit  bassin,  la  région  antéro-externe  de  la  cuisse  en  vue  d'une  com- 
pression possible.  Quand  le  nerf  est  comprimé  à  son  émergence  du 
rachis  ou  dans  son  trajet  intra-pelvien  les  symptômes  sont  répartis 
dans  la  sphère  de  distribution  des  deux  branches  terminales,  fes- 
sière  et  fémorale.  On  se  préoccupera  de  l'état  général  du  malade  et 
des  phénomènes  morbides  associés  à  la  mêralgie,  on  s'enquerra 
du  diabète,  des  infections,  des  intoxications,  de  la  coexistence  d'une 
affection  du  système  nerveux  susceptible  de  retentir  sur  les  nerfs 
périphériques. 

La  question  d'étiologie  et  de  pathogénie  mérite  d'autant  plus 
d'arrêter  l'attention  que,  dans  bien  des  cas,  la  cause  prochaine 
échappe,  surtout  lorsqu'on  se  borne  à  un  examen  et  à  un  interro- 
gatoire sommaires. 

Pathogénie. 

M.  Roth  admet  la  possibilité  d'une  paranévrite  ou  d'une  périné- 
vrite  de  la  branche  antérieure  du  fémoro-cutané,  explicable  surtout 
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par  des  raisons  anatomiques,  position  du  nerf  soUs  l'aponévrose  du 
psoaSy  inflexion  au-dessous  de  Tépine  iliaque  antérieure  et  supé- 
rieure, canal  flbreux  du  faacia  lata.  Il  pense  que  la  contraction  du 
psoas  et  du  fascia  lata  jointe  à  l'extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
pendant  la  station  debout  et  la  marcbe  peuvent  entraîner  une  com- 
pression et  môme  un  tiraillement  du  nerf  à  la  £stveur  du  changement 
brusque  de  direction  et  de  volume  que  le  fémoro-cutané  subit  au- 
dessous  de  récbancrore  innominée.  A  ces  causes  Roth  ajoute  des 
conditions  adjuvantes  comme  Talcoolisme  et  surtout  les  phéno- 
mèmes  de  congestion  active  on  passive  des  vasa-nervorum  chez  des 
sujets  pour  la  plupart  hémorroïdaires  et  variqueux. 

Pour  M.  Bernhardt,  il  s*agit  d'une  névrite  du  fémoro-cutané  liée 
soit  à  une  maladie  infectieuse  (fièvre  typhoïde),  soit  à  une  intoxi- 
cation (saturnisme),  soit  au  tabès,  soit  à  l'action  du  froid. 

M.  Baccelli  a  observé  ce  syndrome  au  début  du  tabès  ;  M.  Pitres 
au  cours  du  labes  et  du  diabète;  M.  Mœbius^  Ta  signalé  pendant  la 
période  prodromique  de  la  paralysie  générale,  MM.  Roth,  Strûm- 
pell  ',  Knauer  l'ont  noté  dans  l'alcoolisme.  M.  Knauer  a  mis  hors 
de  doute  le  rôle  des  infections  :  à  la  suite  d*une  fièvre  typhoïde 
grave,  un  de  ses  malades  eut  une  polynévrite  qui  guérit  mais  laissa 
comme  reliquat  une  méralgie  paresthésique. 

Ainsi  que  M.  Breuer  Tavait  fait  remarquer  à  M.  Freud  le  nerf 
fémoro-cutané,  en  raison  de  son  trajet  superficiel,  se  trouve  exposé 
aux  frottements  et  aux  compressions,  causes  de  névrites  trauma- 
tiques.  M.  Nœcke  et,  après  lui,  M.  Luzenberg^r  et  M.  Donath  ont 
basé  sur  des  faits  le  rôle  du  traumatisme  dans  la  genèse  de  la 
maladie.  Néanmoins  l'influence  de  la  marche  et  de  la  station  debout 
prolongées  semble  prépondérante.  Le  nerf,  prédisposé  ou  non, 
venant  à  soufl'rir  de  la  contraction  des  muscles  voisins,  des  phéno- 
mènes paresthésiques  et  douloureux  éclatent,  doublés  de  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité. 

Les  considérations  précédentes  nous  autorisent  à  penser  que  la 
méralgie  paresthésique  n'a  nullement  la  signification  d'une  entité 
nosologique  :  c'est  un  syndrome  lié  à  une  altération  quelconque 
du  fémoro-cutané. 

Si  ce  syndrome  a  une  physionomie  qui  contraste  avec  la  banalité 
ordinaire  des  troubles  d'ordre  névritique  cela  tient  au  trajet  et  à  la 
situation  du  nerf  qui  est  en  cause.  Ce  nerf  chemine  d  abord  dans 
Tépaisseur  d'un  muscle  indispensable  à  la  station  debout  et  à  la 

1.  Mœbius.  In  SchmidVs  Jahrbùcher,  Bd  147,  Hcft  1. 

2.  Strumpell.  Lehrbxich  der  speciel.  Palhot,  und  Therap.,  Bd  II,  Theilf  s.  136, 
VII»  édit. 
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marche,  le  psoas;  il  se  recourbe  ensuite  brusquement  sur  le  rebord 
de  réchancrure  innorainée  et  côtoie  un  second  muscle,  le  tenseur 
du  fascia  Uua  dont  les  contractions  pendant  la  marche  vont  encore 
le  mettre  à  Tépreuve  en  le  comprimant  et  le  tiraillant. 

Dès  lors  il  sera  aisé  de  comprendre  la  pathogénie  de  la  méralgie 
paresthésique  :  la  position  superficielle,  le  parcours  et  les  rapports 
musculo-aponôvTotiques  du  fémoro-cutané  l'exposent  à  tout  instant 
à  être  violenté.  Il  en  résulte  une  tendance^  plus  marquée  sans  doute 
suivant  les  prédispositions  individuelles  à  la  paresthésie  douloureuse, 
susceptible  de  s'accuser  à  la  suite  de  longues  marches  ou  de  la 
station  debout  prolongée,  paresthésie  d'autant  plus  imminente  que 
le  nerf  n'est  pas  toujours  absolument  normal  ^  Une  névrite  légère 
qui  serait  peut-être  à  jamais  restée  latente  dans  un  autre  territoire 
nerveux  se  révèle  dans  la  sphère  de  la  branche  antérieure  du 
fémoro-cutané,  filet  nerveux  beaucoup  plus  vulnérable  que  la  plu- 
part des  autres  nerfs  de  sensibilité  générale. 

Quand  ces  mêmes  conditions  étîologiques  existent  des  deux  côtés, 
naturellement  TafTection  est  bilatérale. 

Nous  sommes  donc  conduits  à  envisager  la  méralgie  paresthé- 
sique comme  un  syndrome  qui  n'est  que  l'expression  d'une  névrite 
plus  ou  moins  profonde  du  nerf  fémoro-cutané. 

Cette  névrite  peut  être  due  à  une  compression  ou  à  un  trauma- 
tisme directs;  ou  bien  elle  dépend  de  ce  que  les  rapports  anato- 
miques  du  nerf  incriminé  le  prédisposent  non  seulement  aux  injures 
extérieures  mais  encore  à  des  tiraillements  et  à  des  phénomènes 
congestifs. 

Cette  modification  du  nerf  peut  être  liée  aussi  à  une  infection,  à 
une  intoxication  ou  encore  à  une  lésion  du  système  nerveux  central. 

Dans  bien  des  cas,  la  station  debout  et  la  marche  prolongées 
semblent  avoir  créé  de  toutes  pièces  la  méralgie  paresthésique; 
mais  en  réalité  elles  n'interviennent  parfois  que  pour  donner  le 
branle  à  la  maladie  sourdement  préparée  par  un  processus  de 
névrite  latente.  Les  symptômes  qui  trahissent  alors  l'état  de  souf- 
france du  nerf  rappellent  les  divers  troubles  qui  accompagnent  les 
compressions  nerveuses  en  général. 

i.  Peut-être  même  exisle-t-il  des  cas  où  de  petits  neuro-fibromes  douloureux 
se  développent  sur  une  branche  de  ce  nerf  et  entretiennent  la  méralgie? 


ETUDE    CLINIQUE 

DES  INJECTIONS  INTRAVEINEUSES 

ET    SOUS-CUTANÉES   D'EAU  SALÉE 

DANS    LE    TRAITEMENT    DEg    INFECTIONS    ET    DES    INTOXICATIONS 
{Pneumonie,  septicémie,  fièvre  typhoïde,  dysenterie ,  choléra,  urémie.) 

PAR    MM. 
F.-J.  BOSO  et  V.  VEDEL 

Professeur  agrégé,  chargé  de  cours  Chef  de  cliniqae  médicale 

à  la  Facullé  de  médeoioe  de  Montpellier.  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier. 


Les  injections  d'eau  salée  semblent  devoir  entrer  aujourd'hui  dans 
la  thérapeutique  courante. 

En  dehors  du  nombre  très  considérable  d'injections  salées  &ites 
par  les  chirurgiens  à  la  suite*  d'hémorragies  foudroyantes  ou  de 
shock,  on  peut  dire  qu'il  n'est  pas  à  l'heure  actuelle  de  maladie 
infectieuse  contre  laquelle  on  n'ait  employé  ce  traitement.  Une 
extension  aussi  rapide  s'explique  par  les  succès  remarquables,  dont 
le  nombre  ira  en  augmentant  lorsqu'on  se  sera  bien  pénétré  qu'il 
ne  faut  pas  considérer  ces  injections  comme  une  ressource  ultime 
applicable  uniquement  à  la  période  agonique. 

Nous  n'envisageons  dans  ce  travail  que  les  infections  pures  '  et 
les  auto-intoxications.  Nous  apportons  22  observations  personnelles 
5  cas  de  choléra  algo-cyanique,  3  de  septicémies,  4  de  pneumonies, 
4  de  dysenterie,  3  de  fièvre  typhoïde,  1  de  granulie,  2  d'urémie, 
pour  chacun  desquels  on  avait  porté  un  pronostic  extrêmement 
grave  *. 

Comme  les  injections  salées  ont  été  faites  à  des  périodes  diffé- 

1.  Nous  laissons  de  côté  les  septicémies  post-opératoires  dans  lesquelles  Taffec- 
tion  s^aggrave  de  shock  ou  d*hémorragie. 

2.  Nous  remercions  vivement  M.  le  professeur  Grasset  de  nous  avoir  laissé, 
dans  son  service,  toute  latitude  pour  remploi,  sur  une  partie  des  malades  qai 
Tont  l'objet  de  nos  observations,  des  injections  salées. 
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rentes  de  la  maladie,  avec  une  intensité  variable,  tantôt  dans  les 
veines,  tantôt  sous  la  peau,  comme  les  effets  en  ont  été  suivis  de 
la  façon  la  plus  minutieuse,  nous  pensons  pouvoir  en  tirer  une 
étude  des  plus  précises  au  point  de  vue  des  symptômes  et  des  indi- 
cations. 

Beaucoup  d'auteurs,  considérant  Tinjection  d'eau  salée  dans  les 
veines  comme  une  opération  difficile  et  dangereuse,  la  rejettent 
complètement,  et  pensent  que  le  médecin  doit  se  limiter  à  l'hypo- 
dermoclyse.  Il  importe  avant  d*entrer  plus  avant  dans  le  sujet  de 
nous  faire  une  opinion  nette  à  cet  endroit.  Or  en  nous  aidant  à  la 
fois  de  l'expérimentation  et  de  la  clinique,  nous  sommes  arrivés  '  à 
ces  conclusions  formelles  :  que,  pour  l'injection  intraveineuse 
comme  pour  Tinjection  sous-cutanée,  le  manuel  opératoire  était 
d'une  grande  simplicité  ;  que  les  accidents  n'existaient  pas  moyen- 
nant quelques  précautions  élémentaires;  que  les  effets  des  deux 
modes  d*injections  étaient  comparables  ne  différant  que  par  leur 
rapidité  et  leur  intensité  et  que  le  médecin  ne  devait  nullement 
s^effrayer  de  l'apparence  parfois  dramatique  qu'ils  revêtent.  Enfin 
nous  avons  montré  que  la  meilleure  solution  à  employer  était  la 
solution  de  NaCi  à  7  pour  1000. 

Manuel  opératoire  :  l'^  Sous  le  nom  d*injeclion  sous-cutanée  nous 
désignons  non  seulement  les  injections  faites  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  mais  encore  celles  qui  sont  pratiquées  dans  les  masses 
musculaires  (injections  intramusculaires).  La  solution  de  sel  marin 
à  7  pour  1000  bouillie  et  filtrée  est  placée  dans  un  flacon  fermé  par 
un  bouchon  percé  de  deux  trous.  Par  l'un  d'eux  arrive  de  lair  com- 
primé (poire  du  thermocautère,  pompe  du  Potain);  par  l'autre  passe 
un  tube  qui  plonge  jusqu'à  la  partie  inférieure  du  liquide  et  dont  le 
bout  extérieur  se  continue  avec  un  tube  de  caoutchouc  terminé  par 
une  aiguille.  Ce  tube  étant  purgé  d'air  et  le  liquide  jaillissant  de 
Taiguilie,  on  enfonce  celle-ci,  après  désinfection  de  la  peau,  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  ou  dans  le  muscle.  A  défaut  d'un  sem- 
blable appareil  on  se  servirait  simplement  d'une  douche  d'Esmarch, 
d'un  entonnoir,  d'une  simple  fontaine,  d'une  bouteille  renversée 
munie  d'un  vide-bouteille;  on  élève  plus  ou  moins  ces  divers  réci- 
pients suivant  la  force  de  pénétration  qu'on  veut  obtenir.  Le  médecin 
peut  encore  pousser  l'injection  salée  à  l'aide  d'une  seringue  pour 
les  injections  peu  abondantes  et  même  pour  l'injection  d'une  grande 
quantité  de  solution.  En  adaptant  le  bec  d'une  seringue  de  250  cen- 

1.  Bosc  et  Vedel,  C.  R.  A.  des  Se,  1896  et  Archives  de  physiologie^  octobre 
1896  et  Janvier  1897. 
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timètres  cubes  à  une  aiguille  armée  d'un  caoutchouc,  on  peut 
injecter  le  contenu  de  la  seringue  à  plusieurs  reprises  au  même 
point,  raiguille  demeurant  en  place  dans  les  tissus  et  tenue  inclinée 
pour  éviter  la  pénétration  de  lair  et  son  refoulement  par  les  injec- 
tions suivantes. 

On  peut  injecter  au  même  point  jusqu'à  500  centimètres  cubes  de 
la  solution  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  1000  centimètres 
cubes  dans  les  muscles;  ces  quantités  peuvent  à  la  rigueur  être 
dépassées. 

L'œdème  sous-cutané  déterminé  par  ces  injections  disparaît  pro- 
gressivement. Cette  disparition,  déjà  très  marquée  au  bout  de  deux 
heures,  est  ordinairement  terminée  après  quatre  à  six  heures. 

La  rapidité  de  la  résorption  dépend  cependant,  dans  une  certaine 
mesure,  de  l'état  de  la  circulation  périphérique  (choléra),  de  Tétat 
du  cœur,  de  la  période  de  la  maladie.  Pour  faciliter  la  résorption  et 
éviter  la  douleur,  il  est  préférable  de  répartir  en  divers  points  le 
liquide  sous  la  peau,  par  quantités  de  300  à  500  centimètres  cubes. 
La  crainte  d'abcès  multiples  est  vaine  si  l'on  suit  les  règles 
d'asepsie  voulues.  Comme  l'injection  laisse  persister  quelque  temps 
une  légère  induration  et  qu'une  nouvelle  injection  pratiquée  dans  le 
voisinage  produirait  des  douleurs  marquées,  dans  le  cas  où  de  nom- 
breuses injections  seraient  nécessaires,  la  multiplicité  trop  gnmde 
des  piqûres  pourrait  avoir  un  certain  inconvénient. 

Vinjection  intraveineuse  peut  se  faire  avec  les  mêmes  appareils. 
Le  plus  simple  est  la  douche  d'Esmarch  ou  un  flacon  armé  dun 
vide-bouteille  :  en  élevant  plus  ou  moins  haut  le  récipient  on  a  un 
écoulement  plus  ou  moins  rapide. 

On  peut  employer  également  la  compression  du  liquide  à  l'aide 
de  la  poire  du  thermocautère  ou  du  Potain,  à  condition  de  ne  pas 
exercer  de  pressions  brusques. 

Le  dispositif  le  meilleur  est  fourni  par  un  vase  de  Mariette  qui 
permet  un  écoulement  constant  et  que  l'on  peut  régler  à  volonté. 

On  peut  enfoncer  directement  Taiguille  dans  les  veines  superfi- 
cielles saillantes  à  travers  la  peau.  Il  est  plus  sûr  de  dénuder  rapi- 
dement une  des  veines  du  pli  du  coude,  de  la  prendre  sur  une  sonde 
cannelée,  de  remplacer  la  sonde  par  un  fil  que  Ton  ne  noue  pas  sur 
la  veine  et  qui  sert  simplement  à  la  soulever.  On  enfonce  alors 
directement  la  canule  dans  la  veine  dénudée  et  gonflée  par  le  ban- 
dage de  la  saignée,  ou  bien,  ce  qui  est  préférable  on  fadt,  avec  les 
ciseaux,  à  la  veine,  une  légère  ouverture  transversale  dans  laquelle 
on  introduit  Taiguille  coulant  à  plein  jet,  en  même  temps  que  l'on 
dénoue  le  bandage.  L'injection  terminée  on  retire  simplement  le  fil 
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et  Ton  exerce  sur  la  veine  une  légère  compression  avec  un  panse- 
ment au  phénosalyl  ou  au  sublimé. 

L'entrée  de  Tair  sera  sûrement  évitée  si  l'on  prend  soin  de  laisser 
s'écouler  un  bon  jet  de  liquide  par  la  canule  et  si  on  introduit  celle- 
ci  dans  la  veine,  le  liquide  toujours  coulant. 

La  vitesse  de  l'écoulement  est  graduée  par  la  hauteur  du  récipient 
et  par  le  volume  de  l'aiguille.  On  peut  prendre  comme  type  d'aiguille 
les  numéros  2  ou  3  de  l'aspirateur  Potain.  Il  est  d'ailleurs  facile  d'en 
fabriquer  soi-même  en  verre.  —  Nos  observations  expémentales  '  et 
cliniques  bous  ont  montré  que  cette  vitesse  a  bien  moins  d'impor- 
tance qu'on  ne  Ta  dit;  on  peut  injecter  en  effet  à  la  vitesse  moyenne 
de  100  centimètres  cubes  par  minute;  dans  certains  cas,  que  nous 
déterminerons  plus  loin,  cette  vitesse  doit  être  diminuée. 

La  température  du  liquide  injecté  n'a  pas  non  plus  une  bien 
grande  importance.  On  peut  injecter  le  liquide  à  des  températures 
variant  entre  20"  et  40*  C,  sans  qu'on  remarque  de  différences  dans 
les  résultats. 

La  dose  totale  que  Ton  peut  faire  passer  dans  les  veines  peut 
atteindre  jusqu'à  2500  centimètres  cubes  en  une  fois,  et  cette  injec- 
tion peut  être  répétée  plusieurs  fois  chez  le  même  malade.  Ainsi  l'un 
de  nos  malades  a  reçu  pendant  quatre  jours  de  suite  une  injection 
quotidienne  de  1500  centimètres  cubes  et  un  autre  4  litres,  en  quinze 
heures.  Pour  éviter  de  nouvelles  inoisions  nous  avons  dans  un  cas 
fait  quatre  injections  dans  la  même  veine  et  par  la  même  ouverture. 
If  est  préférable  toutefois  de  changer  le  point  d'injection,  à  chaque 
nouvelle  intervention,  en  raison  de  la  formation  possible  d'un  caillot. 

En  somme  le  manuel  opératoire  est  des  plus  simples  et  chacun 
peut  le  modifier  suivant  les  circonstances  :  on  prendra  toutes  les 
mesures  d'asepsie  et  d'antisepsie  nécessaires  en  ce  qui  regarde  le 
liquide  à  injecter  l'appareil,  l'instrumentation  et  le  champ  opéra- 
toire. Le  bouillissage  et  le  flambage  à  l'alcool  est  le  moyen  le  plus 
facile  de  remplir  ces  conditions  pour  ce  qui  concerne  les  instniments 
et  le  liquide. 

Nous  n'avons  jamais  observé  le  moindre  accident. 

I.  —  Étude  analytique. 

Nous  rapportons  dans  ce  chapitre  nos  observations  personnelles 
en  les  classant  par  genres  de  maladie  et  en  faisant  suivre  chacun  de 

1.  Bosc  et  Vedel.  Du  traitement  des  infections  coli-bacillaires  expéritnentalet 
par  les  injections  intra-veineuses  (Veau  salée  (C.  i{.,  1896  et  Archives  de  phys.y 
janvier  1891). 
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ces  groupes  des  réflexions  suggérées  par  les  effets  immédiats  ou 
éloignés  des  injections.  Nous  avons  rapproché  les  phénomènes 
observés  par  nous  de  ceux  qui  ont  été  notés  par  d'autres  auteurs 
dans  des  circonstances  de  même  ordre,  l'étendue  de  notre  travail 
nous  défendant  dUnsister  trop  longuement  sur  le  côté  bibhogra- 

phique. 

Nous  étudierons  successivement  le  rôle  des  injections  sous -cuta- 
nées et  intra- veineuses  de  la  solution  salée  à  7  pour  1000  dans  la 
pneumonie  y  les  septicémies^^  la  fièvre  typhoïde^  la  granulie^  la  dysen- 
terie et  les  diarrhées  graves,  le  choléra  et  enfin  les  urémies  (urémie, 
éclampsie,  coma  diabétique). 

1°  Pneumonie.  —  Nous  relatons  quatre  observations  personnelles 
de  pneumonies  très  graves  adynamiques  et  envahissantes  pour  les- 
quelles les  injections  salées  faites  tardivement  ont  donné  cepen- 
dant deux  guérisons  rapides,  une  amélioration  très  prolongée  et  un 
insuccès  d'ailleurs  inévitable  de  par  Thépatisation  grise  de  tout  un 
poumon. 

Observation  I.  —  Pneumonie  du  sommet  adynamique  et  migratrice  chez  un 
alcoolique.  —  Injection  sous-cutanée  au  neuvième  jour,  injection  intraveineuse 
au  dixième  jour,  Guérison, 

Alb...,  quarante  ans,  débitant  de  liqueurs,  alcoolique,  entré  le  20  avriH 896. 
Début  de  sa  maladie  le  i6  avril;  état  général  grave  d'emblée.  Prostration 
profonde,  état  typhoîdique  très  prononcé  avec  ballonnement  du  ventre, 
langue  rôtie.  Température  axillaire  :  39^,7  ;  pouls  108;  respiration  40.  Pneu* 
monie  du  sommet  droit. 

22  avril.  —  État  général  grave,  diarrhée  abondante.  Streptocoques  très 
nombreux  dans  les  crachats  qui  sont  purulents;  température  39^,3  le  matin, 
39<^,8  le  soir;  pouls  toujours  très  faible.  Injection  de  caféine. 

Le  23,  délire,  migration  de  la  pneumonie  en  avant,  épistaxis;  urine 
825  grammes.  Densité  10,17,  urée  23,78  par  24  heures,  chlorures  i  gr.  32, 
albumine  rétractile  0  gr.  50. 

Température  39^  le  matin,  39o,7  le  soir. 

Le  24,  au  huitième  jour,  même  état  général  ;  le  soufïle  en  arrière  est  nn 
peu  moins  intense,  mais  on  n*entend  aucun  r&le  de  retour  et  Thépatisation 
continue  sa  marche  en  avant,  congestion  delà  face  à  droite;  température: 
38°,7,  390,4.  Urines  1000  centimètres  cubes,  densité  1016,  urée  27  gr.  4,  chlo- 
rures 2,7,  albumine  0  gr.  30,  le  pouls  est  à  90'  très  dépressible.  Respira- 
tion 46.  Oppression  intense. 

Le  25,  rétat  général  est  des  plus  inquiétants  et  le  pouls  devenant  extrê- 
mement misérable  on  fait  une  injection  intramusculaire  de  1000  grammes, 
à  11  heures  du  malin.  Avant  Vinjection  :  température  axillaire  39»,4,  pouls 
96<*  misérable,  respiration  48  extrêmement  pénible.  Une  heure  après  ^injec- 
tion :  température  39^,5.  Trois  heures  après  :  température  axillaire  :  39<>,6. 
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Qualrt  htures  après  :  lempér&ture  39", 6.  Six  heures  après,  38'',3  ;  urines  750  (f) 
densité  1014,  urée  2G,2  par  liire,  chlorures  3,8H,  albumine  0  gr.  20. 

Le  36,  au  douzième  Jour,  l'étal  va  toujours  s'aggravanl  el  le  malade  parait 
absolument  incapable  de  faire  une  crise  naturelle.  Injection  intraveineuse 
de  1800  cenlimètres  cubes  en  10  minules  à  3  heures  de  l'après-midi. 

Avant  Cinjectian.  Affaissement  profond.  Température  azillaire  38", 8. 
Pouls  96  très  dépressible.  Tension  artérielle  13.  Pendant  rinjeetion.  Le 
pouts  devient  plus  énergitjue  et  la  pression  vasculaire  monte  de  13  à  19. 
Demi-heure  après  l'injection,  la  température  a  baissé  à  38,  il  se  produit 
des  frissonnements  et  le  malade  urine.  Une  heure  après,  la  température  est 


'•fH 

-v 

,, 

^ 

T 

fil' 

P 

?>■ 

m 

/ 

t 

m 

t 

u 

1 

\ 

•■^ 

h 

Vi 

r 

1 

^ 

"lll 

- 

'■^r^ 

1 

à  40*,1,  le  frisson  a  cessé  et  il  se  produit  une  Térilable  période  de  chaleur 
avec  rougeur  de  la  peau,  moiteur,  face  vultueuse,  vomissements.  Ces  phé- 
nomènes de  réaction  persistent  trois  heures  avec  des  sueurs  abondantes.  La 
température  baisse  ensuite  progressivement  à  37°, 8  au  bout  de  quatre  heures, 
37°,6  au  bout  de  cinq  heures,  37° ,3  au  bout  de  six  heures  et  i  36°,5  à  la  hui- 
tième heure  après  l'injection;  les  phénomènes  decongesiion  delà  face  sui- 
vent la  même  marche  et  le  malade  se  trouve  mieux. 

L«  lendemain  matin,  27  avril,  on  constate  une  très  grande  amélioration 
de  l'état  général  ;  la  respiration  est  plus  facile,  la  température  axillaire  est 
à  37' ,5,  &  8  heures  du  matin;  les  urines  sont  arrivées  à  1750  centimètres 
cubes,  urée  31  gr.  9,  chlorures  5,25,  albumine  traces  indosables,  le  pouls 
est  descendu  à  80,  il  est  plus  énergique  et  régulier. 

A  midi  la  température  remonte  &  38° ,S  mais  redescend  dans  la  soirée. 
Le  surlendemain  de  l'injectioQ  le  28  avril,  l'état  général  est  bon,  la  respi- 
ration est  facile,  le  soume  a  disparu,  la  température  oscille  entre  37<>  et 
37°, 5.  A  partir  de  ce  moment  la  convalescence  s'établit  comme  dans  le  cas 
d'une  crise  naturelle  très  favorable  -.  les  urines  demeurent  abondantes  et 
les  chlorures  reprennent  leur  taux  normal,  l'albunaine  disparaît. 

Le  malade  sort  guéri. 
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Obs.  II.  —  BronchO'pneumonie  (à  pneumocoques)  adynamique,  envahissant 
successivement  le  sommety  la  partie  moyenne  du  poumon  et  l'aisselle;  deux 
injections  intraveineuses.  GuàHson. 

Me...,  homme  de  cinquante  ans,  portefaix,  fortement  alcoolique,  entre 
au  cinquième  jour  de  sa  maladie,  le  28  mai  1896,  avec  de  rhépatisation  de 
la  partie  moyenne  du  poumon  gaucke.  Il  se  fait  ensuite  deux  poussées, 
dont  Tune  (31  mat)  envahit  le  sommet  et  Tautre  (2  à  3  juin)  Taisselle. 

Â  l'entrée,  affaissement,  dyspnée  marquée,  état  typhique  et  adyoamie 
qui  devient  profonde  avec  Ja  troisièm|  poussée,  langue  rôtie,  délire,  pouls 
intermittent  et  misérahle. 

On  fait  la  première  injection  intraveineuse  le  3  juin  matin,  au  onzième 
jour  au  moment  de  la  troisième  poussée  qui  envahit  Taisselle,  Tétat  adj- 


kci 

• 

Ji 

Ui 

> 

"^" 

"~~ 

^^~ 

Jâ 

TL 

ii 

dâ 

id 

2. 

X 

± 

X 

£_ 

2 

£ 

9 

t 

4/ 

n 

VU 

y 

■f 

r- 

^fc" 

1 

l 

s^ 

ia 

\ 

« 

f 

"1 

L  A 

f 

k 

\r 

/ 

^  / 

'J/ 

^ 

7^ 

fa 

31 

Vf 

7 

U 

r 

\l 

y 

^ 

if 

t^ 

r 



Jl 

3i 

/'? 

HiJk 

V^ 

v^ 

'JJi 

• 
r 

w 

M 

^ 

M 

I 

i 

/à 

51 

\/^ 

V 

/û 

/ 

— 

n. 

JJC 

\ 

— . 

•  p 

rA/À 

//  .v/y 

y// 

'/// 

U 

' 

Fig.  2. 


namique  et  la  faiblesse  du  cœur  s*étant  encore  aggravée.  Les  urines  assez 
abondantes  contiennent  une  quantité  considérable  d'urée,  une  quantité 
très  faible  de  chlorures  et  0,30  d'albumine  avant  Tinjection.  Température 
axillaire  39<^,9,  pouls  108  très  dépressible  intermittent,  inégal;  tension  san- 
guine 12. 

Pendant  Vinjeciion  (1950  grammes  d'eau  salée  simple  en  10  minutes,  à 
38<^)  on  ne  note  rien;  à  la  fin  de  Tinjection  :  température  axillaire  de  40®, 
pouls  à  124,  tension  vase  u  la  ire  20.  Après  V  injection,  au  bout  d'une  demi- 
heure,  température  40°,2,  urines.  Une  heure  après  :  température  4l«>.  Deux 
heures  après  :  température  39^,8,  sueurs  abondantes,  congestion  de  la  face. 
Les  sueurs  persistent  abondantes  pendant  près  de  deux  heures,  le  malade 
étant  toujours  dans  un  véritable  stade  de  chaleur  avec  vasodilatation  péri- 
phérique très  marquée.  Cependant,  à  partir  de  2  heures  après  l'injection, 
la  température  qui  s'était  élevée  à  41  commence  un  mouvement  de  des- 
cente qui  s'arrête  3  heures  après  (39<>).  Au  bout  de  4  heures  la  température 
remonte  à  39<^,8  et  s'y  maintient  toute  la  journée.  Une  miction  abondante, 
4  heures  après  l'injection;  la  tension  sanguine  se  maintient  à  18,  pouls  104; 
état  général  manifestement  amélioré. 

Le  lendemain,  4  juin,  ladynamie  a  disparu  et  le  malade  parait  si  nette- 
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meot  amélioré  qu*il  semble  que  cette  seule  injection  suffise  à  amener  la 
çuérison. 

On  pratique  cependant  une  deuxième  injection  salée  intraveineuse  la 
température  restant  éleyée  à  39^,5-39^,8  et  la  poussée  d'hépatisation  n*étant 
pas  jugulée. 

La  deuxième  injection  salée  est  faite  le  5  juin  à  10  heures  du  matin 
(2000  centimètres  cubes  d*eau  salée  en  dix  minutes  dans  la  veine  du  pli  du 
coude). 

Avant  Cinjection,  température  axillaire  39^,1.  Pouls  liO,  pression  vascu- 
laire  16.  Immédiatement  après,  la  température  est  demeurée  à  39^,1,  le 
pouls  à  112  et  la  pression  sanguine  à  16.  Dans  les  heures  qui  suivent 
rinjection  il  se  produit  une  réaction  qui  fait  monter  eu  deux  heures  la  tem- 
pérature à  39<*,7,  amène  des  mictions  abondantes,  deux  heures  et  deux 
heures  et  demie  après  l'injection,  des  sueurs  qui  durent  de  la  troisième  à 
la  cinquième  heure.  Au  bout  de  quatre  heures  la  température  est  descendue 

6  38^,7  puis  se  maintient  dans  la  soirée  entre  38<*,9  et  39^. 

Le  lendemain  le  malade  se  trouve  bien,  la  température  s*élève  dans  la 
soirée  à  39<>,5,  mais  le  surlendemain,  la  défervescence  définitive  s'établit,  la 
température  oscille  autour  de  38%4  et  au  troisième  jour  après  Tinjection 
elle  est  de  37^,1  et  se  fixe  à  la  normale.  Les  signes  stéthoscopiques  cèdent 
rapidement,  l'albumine  disparait  des  urines.  Le  lendemain  de  chacune  des 
injections  il  y  a  eu  une  véritable  crise  urinaire  marquée  par  une  augmenta- 
tion très  prononcée  de  Turine  (plus  d'un  litre)  et  légère  de  l'urée  et  des 
chlorures,  plus  marquée  pour  les  phosphates.  Deux  jours  après  la  deuxième 
injection  les  urines  se  sont  régularisées  comme  quantité  et  qualité. 

La  convalescence  est  définitive  et  le  malade  sort  guéri. 

Obs.  111.  —  Pneumonie  très  ^rave  chez  un  homme  âgé;  injection  intravei- 
neuse au  dix-neuvième  jour,  à  Vagonie,  Mort,  Hépatisation  grise  de  tout  le 
poumon  droit. 

Bout...,  vieillard  émacié,  soixante-huit  ans,  entré  le  30  novembre  1896, 
au  seizième  jour  de  sa  maladie  :  adynamie  profonde  avec  délire,  faciès 
terreux,  crachats  grisâtres  et  sanguinolents,  dyspnée  intense.  A  l'exameû 
de  la  poitrine,  emphysème  à  gauche;  à  droite  signes  d'hépatisation  généra- 
lisée. Le  pouls  est  très  faible  à  120,  le  cœur  est  irrégulier.  Température 
moyenne  38<>,6  dans  l'aisselle. 

Le  2  décembre  adynamie  extrême,  délire,  pouls  faible,  irrégulier,  col- 
lapsus  imminent. 

Le  3,  extrémités  froides,  faciès  livide,  pouls  140  presque  imperceptible, 
température  38^,7  matin,  39^,3  soir,  le  malade  est  agonisant.  Température, 

7  heures  matin,  36^,8.  A  40  heures  55  du  matin  on  fait  une  injection  intravei- 
neuse de  1500  centimètres  cubes  de  la  solution  salée  simple  à  7  pour  1000. 
Injection  très  lente  en  30  minutes. 

Avant  Vinjection. -^  Température  axillaire  37°,6,  pouls  140,  irrégulier  et 
presque  imperceptible,  tension  vasculaire  10.  Respiration  36.  A  500  centi- 
mètres cubes  le  pouls  reste  difficilement  perceptible  et  irrégulier. 
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A  600  centimèlres  cubes  le  pouls  lombe  aux  environs  de  100,  arythmie 
rythmée  par  groupe  de  3  pulsations.  La  face  se  colore  lèfièremeot. 

A  ilOO  centimètres  cubes,  respiration  40.  Pouls  lombe  à  90,  irrégularités 
dans  l'intensité  des  pulsations,  la  tension  n'a  pas  varié  et  reste  à  10.  L'ady- 
namie  est  moins  profonde,  le  malade  s'éveille  et  il  y  a  même  uoe  légère 
excitation. 

A  la  fln  de  l'injection,  pouls  120,  bien  moins  irrégulier,  tension  vascn- 
laire  11,  respiration  36. 

Demi-heure  après,  la  température  axillaire  est  montée  légèrement  à  38° 
et  elle  est  à  37°,»  une  heure  après. 

Le  malade  meurt  2  heures  après  l'injection,  l'étal  qui  s'était  légèrement 


amélioré  s'étant  de  nouveau  très  rapidement  aggravé  et  ayant  fait  retour 
au  stade  agonique  déjà  avancé  au  moment  de  l'injection  salée. 

A  l'autopsie  on  constate  une  hêpatisation  grise  de  tout  le  poumon  droit 
et  des  lésions  profondes  du  myocarde. 

Obs.  IV.  —  Pneumonie  double  chez  une  femme  âgée  de  soixante-cinq  ans.- 
trois  injections  sous-cutanées  du  sérum  artificiel. 

L...,  âgée  de  soixante-cinq  ans;  depuis  longtemps  état  de  Taiblesse  pro- 
noncé. Le  23  février,  elle  se  plaint  d'être  abattue.  Le  25,  elle  est  en  décu- 
bitus dorsal,  laisse  aller  sa  tète  sur  l'oreiller,  la  face  très  p&le,  le  regard 
atone,  la  respiration  fréquente  et  pénible,  le  pouls  fréquent,  rapide,  dépres- 
sihle;  température  axillaire,  38°.  Pneumonie  du  sommet  droit;  engooe- 
ment  du  sommet  gauche.  Congestion  généralisée.  Dans  la  soirée,  l'état 
s'aggrave;  la  malade  est  assise  sur  le  lit,  la  face  très  pâle,  complètement 
défaite,  la  respiration  très  pénible,  l'expiration  se  terminant  par  un  gémis- 
sement plaintif. 

Hémes  signes  aux  sommets,  mais  plus  marqués;  râles  d'œdëme  dissé- 
minés aux  bases;  pouls  fréquent,  lîO,  dépressîble.  Tempéralnre  axillaire 
38'',2;  moiteur  de  la  peau.  Ventouses.  Ipéca.  Lait.  Rhum. 
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Le  36  iétrier,  la  malade  est  en  adynamie  complète.  Les  phénomènes 
s'accentuent  du  càté  des  sommets.  Température  axillaire  39°.  Dans  l'après- 
midi  la  respiration  devient  très  pénible,  fréquente  et  la  température  aiil- 
laire  monte  à  39°, 1. 

Le  37,  ta  malade  est  en  décubitus  dorsal,  les  paupières  closes,  en  résolu- 
tion. Pouls  135.  Température  axillaire  39°,5:  40  respirations  par  minute, 
inspiration  saccadée,  une  expiration  brusque  terminée  par  un  gémisse- 
ment. Urines  très  rares,  avec  très  peu  d'urée,  très  peu  de  chlorures  et  des 
traces  Tortes  d'albumine  non  rétractile. 

Vers  4  heures  et  demie  du  soir,  la  malade  est  moribonde;  respiration  très 
superlicielle,  avec  longues  pauses  irrégulières,  cyanose  de  la  face  et  des 
extrémités,  pouls  à  120  très  dépressible  et  intermittent.  On  fait  une  saignée 
de  200  grammes,  et,  en  même  temps,  on  procède  à  une  injection  sous- 
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catanée  de  600  centimètres  cubes  de  sérum  artiHciel  t  la  température  de 
39°C.  Pendant  cette  injection,  qui  a  duré  30  minutes  environ,  on  voit  la 
malade  se  remettre  peu  à  peu  ;  le  pouls  se  sent  plus  facilement  et  les  inter- 
mittences sont  moins  nombreuses;  elle  ouvre  les  paupières,  le  regard 
deyienl  viT,  éveillé,  la  cyanose  et  le  refroidissement  périphériques  dimi- 
nuent. 

A  la  (in  de  l'injection,  la  malade  exprime  ua  sentiment  de  bien-être  ;  res- 
piratioQ  bien  plus  facile;  cœur  toujours  fréquent,  mais  régulier;  la  malade 
tient  facilement  sa  tête  sur  l'oreiller. 

A  six  heures  du  soir,  c'est-à-dire  deux  heures  apr^s  l'icueclion,  la  tempé- 
rature axillaire  est  de  40", 6,  le  pouls  bal  130  à  160  fois  par  minute.  La  face 
est  cyanosée,  la  respiration  très  fréquente  est  agitée;  excitation  générale 
avec  aiïaissement. 

A  7  heures,  la  congestion  de  la  face  a  disparu,  la  cyanose  est  remplacée 
par  de  la  p&lear;  la  température  est  encore  dans  l'aisselle  t  40°, 5,  le  pouls 
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à  160.  Mais  les  battements  de  Tartère  sont  très  réguliers  et  plus  éner- 
giques, et  la  respiration  est  tombée  de  44  à  32.  Toux  et  expectoration  plus 
faciles. 

L'état  de  la  malade  va  en  s'améliorant  et  le  véritable  orage  qui  a  débuté 
une  heure  après  l'injection  s*est  calmé.  Â  8  heures,  en  effet,  la  tempé- 
rature est  tombée  à  37*,6,  le  pouls  est  à  125,  la  malade  redresse  sa  tête  sur 
Toreiller,  suit  des  yeux  ce  qui  se  fait;  elle  parle  et  son  regard  a  repris 
toute  sa  vivacité.  L'affaiblisse  ment  est  encore  très  grand. 

Cette  amélioration  persiste  durant  toute  la  nuit  et  la  matinée  du  28. 

Le  28,  à  7  heures  du  matin,  regard  vif,  physionomie  moins  aflEaissée, 
pouls  126,  régulier,  température  axiUaire,  37<^,3.  La  respiration  est  cepen- 
dant fréquente  à  40  par  minute.  A  Texamen  des  poumons,  même  état  que 
la  veille.  Les  urines  émises  dans  la  journée  ont  été  bien  plus  abondantes. 

A  5  heures  de  l'après-midi,  l'affaissement  fait  de  nouveau  des  progrès. 
La  malade  est  abattue  dans  son  lit,  en  décubitus  dorsal,  les  yeux  clos,  les 
doigts  cyanoses,  la  respiration  difficile  à  46.  Le  pouls  est  monté  à  145^ 
avec  une  intermittence  toutes  les  8  ou  10  pulsations. 

Pneumonie  des  deux  sommets  plus  marquée  à  droite;  respiration  souf- 
flante, rdles  crépitants  fins,  crachats  caractéristiques. 

On  fait  une  nouvelle  injection  sous-cutanée  de  600  centimètres  cubes  de 
sérum  artificiel. 

Pendant  Vinjection^  le  pouls  demeure  fréquent  et  les  intermittences  dis- 
paraissent, la  respiration  s'améliore  et  la  physionomie  de  la  malade 
s'éveille. 

Une  heure  après,  la  température  est  montée  de  37^,7  à  38<^,4.  L'améliora- 
tion générale  persiste  toute  la  nuit,  mais  la  température  n'a  pas  été  suivie. 

Le  i*'^  mars  à  neuf  heures  du  matin,  nous  retrouvons  la  malade  dans  un 
état  d'affaissement  prononcé  avec  cyanose,  ralentissement  respiratoire  et 
tirage,  pouls  à  160,  rapide,  bref,  dépressible,  intermittent,  embryocardie. 
Le  poumon  est  dans  le  même  état.  Les  injections  de  caféine  n'ont  aucun 
effet.  Bientôt  la  respiration  ne  se  fait  plus  que  par  une  sorte  de  bâillement. 

A  quatre  heures  et  demie  nouvelle  injection  sous-cutanée  de  tiOO  cent, 
cubes,  la  température  axillaire  étant  de  37<',3.  Cette  injection  relève  encore  le 
pouls,  rend  son  rythme  régulier,  fait  disparaître  toute  intermittence; l'abat- 
tement est  moindre.  Mais  la  température  au  lieu  de  s'élever,  comme  à  la 
suite  des  précédentes  injections  s'abaisse,  et,  une  heure  après,  on  ne  trouve 
que  36^,5  dans  l'aisselle. 

La  nuit  a  été  relativement  bonne,  mais  le  lendemain  matin,  laffaisse- 
ment  augmente  dans  des  proportions  rapides. 

Le  2  mars  au  matin,  température  axillaire  36^,  pouls  160,  respiration  80. 

Dans  la  soirée,  le  maximum  thermique  est  de  36<»,S. 

Le  3  mars,  l'hypothermie  s'accentue,  température  axillaire  35*,8,  affais- 
sement extrême.  Pouls  160,  à  peine  perceptible. 

A  partir  de  une  heure  de  l'après-midi,  le  pouls  est  incomptable  et  il 
existe  un  rythme  respiratoire  voisin  du  Cheyne-Stokes.  La  résolution  est 
complète  et  la  mort  survient  à  trois  heures  de  l'après-midi. 
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A  Tautopsie,  on  constate  une  pneumonie  des  deux  sommets  plus  marquée 
à  droite,  avec  un  œdème  généralisé  au  reste  des  poumons.  Les  reins  sont 
congestionnés,  sans  lésion  microscopique. 


A.  Injeciioiis  intraveineuses.  —  Sur  ces  3  cas  de  pneumonie  traités 
par  les  injections  intraveineuses  nous  avons  eu  deux  guérisons 
malgré  la  gravité  de  la  maladie;  le  troisième  malade  est  mort  mais 
il  était  dans  un  état  agonique  avancé. 

Les  deux  cas  dans  lesquels  la  guérison  a  eu  lieu  sont  comparables  : 
il  s'agit  de  pneumonies  adynamiques,  migratrices,  avec  extension 
au  sommet,  arrivées  à  une  période  déjà  avancée  (neuvième  et 
onzième  jour)  chez  des  alcooliques.  Le  pouls  était  fréquent,  misé- 
rable, irrégulier  avec  une  tension  basse  (12);  la  prostration  était 
complète  et  il  existait  du  délire.  Dans  le  premier  cas  une  seule 
injection  intraveineuse  a  suffi;  chez  le  deuzième  malade  il  a  été 
nécessaire  d'en  faire  deux. 

Chaque  injection  a  produit  des  modifications  immédiates  et  éloi- 
gnées de  même  ordre. 

a.  Effets  immédiats  (réaction).  — A  la  suite  de  l'injection,  la  tem- 
pé'ature^  quoique  partie  d'un  chiffre  considérable  (SS'^yS  et  40**),  s'est 
élevée  rapidement  et  le  maximum  thermique  (40^,1  et  41*)  a  été 
atteint  dans  les  deux  cas  au  bout  d'une  heure,  —  puis  la  tem- 
pérature s*est  abaissée  progressivement;  mais  il  est  à  noter  ici  une 
différence  entre  les  deux  cas  :  tandis  que  dans  le  premier,  la  tem- 
pérature descend  à  la  normale  (SG'^yB)  et  s'y  fixe  jusqu'au  lendemain, 
dans  le  deuxième  la  température  ne  descend  qu'à  39''. 

La  pression  sanguine  monte  rapidement  et  atteint  son  maximum 
dans  le  cours  de  l'injection  même  :  elle  monte  de  12  à  49  et  à  20; 
dans  les  deux  cas  elle  se  maintient  autour  de  18  toute  la  soirée. 

Les  phénomènes  généraux  ont  été  également  semblables  :  demi- 
heure  après  l'injection,  il  se  produit  une  miction  et  bientôt  un  frisson 
qui  dure  une  vingtaine  de  minutes  environ  et  qui  est  suivi,  une 
heure  à  une  heure  et  demie  après  l'injection,  d'une  yéritàhle  période 
de  chaleur.  La  face  devient  rouge,  vultueuse,  il  se  produit  des  sueurs 
abondantes  un  peu  plus  précoces  dans  le  deuxième  cas  et  qui 
durent  près  de  deux  heures  ;  des  vomissements  ont  apparu  à  ce  mo- 
ment chez  le  premier  malade.  Peu  à  peu  ces  phénomènes  dimi- 
nuent en  même  temps  que  la  température  baisse  et,  la  réaction 
terminée,  nos  malades  ont  exprimé  une  sensation  de  bien-être  cor- 
respondant à  une  amélioration  manifeste  de  l'état  général. 

b.  Effets  éloignés.  —  Chez  le  premier  malade  une  seule  injection 
a  amené  rapidement  la  guérison  :  la  température  qui,  à  la  suite  de 
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la  réaction,  s'était  fixée  pendant  plus  de  12  heures  à  la  normale 
(36®  à  37°,5)  remonte  légèrement  le  lendemain  soir  à  38°,2;  mais  à 
partir  de  ce  moment  elle  se  fixe  d'une  façon  définitive  autour  de  37*. 
Le  pouls,  accéléré  pendant  la  réaction,  tombe  de  100  à  80;  la  pres- 
sion sanguine  se  maintient  à  la  normale  et  Tamélioration  de  Tétat 
général  suit  une  marche  progressive. 

Chez  le  deuxième  malade,  nous  avons  vu  que  la  température  au 
lieu  de  redescendre  à  la  normale  après  la  réaction  n'est  redescendue 
qu'à  39*  et  le  lendemain  elle  a  oscillé  entre  39®,5  et  40\  Mais  la 
pression  sanguine  se  maintient  à  16  et  l'état  général  est  meilleur. 
Une  deuxième  injection  faite  le  surlendemain  produit  des  phéno- 
mèneâ  réactionnels  de  même  ordre  :  sueurs,  mictions  abondantes, 
élévation  de  température  plus  prononcée;  la  tension  sanguine  n'est 
pas  modifiée,  elle  reste  à  16.  Dans  les  heures  qui  suivent,  la  tempé- 
rature s'abaisse  et  le  lendemain,  après  une  légère  élévation  ther- 
mique, elle  descend  rapidement  à  la  normale  et  s'y  fixe. 

L'injection  intraveineuse  a  donc  provoqué  une  véritable  réaction; 
frissons,  sueurs,  mictions,  vomissements,  un  accès  de  fièvre  véri- 
table avec  accélération  du  pouls  et  une  élévation  immédiate  et 
prononcée  de  la  pression  sanguine  abaissée.  Puis,  ou  bien  (obs.  I)  la 
température  descend  rapidement  et  se  fixe  à  la  normale  (action  anti- 
pyrétique réelle  mais  postréactionnelle),  le  pouls  diminue  de  fré- 
quence et  la  guérison  se  fait;  ou  bien  la  première  injection  est  insuf- 
fisante pour  amener  la  guérison  immédiate  et  ne  ramène  pas  la  tem- 
pérature à  la  normale,  mais  la  pression  sanguine  s'élève  et  l'état 
général  devient  satisfaisant.  Cette  insuffisance  s'explique  par  la 
concomitance  d'une  nouvelle  poussée  de  pneumonie;  une  deuxième 
injection  amène  une  réaction  complète  et  la  guérison  définitive. 

Létat  local  a  subi  rapidement  l'action  de  l'injection  intraveineuse. 
Dans  l'observation  I,  à  réaction  immédiatement  heureuse,  le  sou(ïle 
a  diminué  puis  disparu,  et  la  résolution  s'est  faite  rapidement.  Dans 
l'observation  II,  la  deuxième  injection  fut  indiquée  par  la  persis- 
tance de  la  fièvre  et  la  continuation  du  processus  pneumonique  en 
un  nouveau  point  du  poumon;  dès  cette  deuxième  injection  les 
modifications  locales  furent  rapides  et  la  résolution  se  fît  en  quel- 
ques jours. 

Dans  le  troisième  cas,  l'injection  intraveineuse  faite  à  la  période 
ultime  en  pleine  phase  asphyxique,  n'a  élevé  la  température  que  de 
quelques  dixièmes  de  degré,  régularisé  légèrement  le  pouls  et  tiré 
un  moment  le  malade  de  sa  prostration.  Mais  la  pression  sanguine 
est  restée  aux  environs  de  10,  la  prostration  primitive  a  reparu 
aussitôt  et  le  malade  est  mort.  A  l'autopsie  l'on  constate  une  hépa- 
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tisation  grise  de  la  totalité  du  poumon  droit  qui  explique  l'insuccès 
de  rintervention  thérapeutique. 

En  résumé  :  les  injections  intraveineuses  sont  indiquées  dans  la 
pneumonie;  elles  peuvent  donner  d'heureux  et  rapides  résultats, 
même  lorsqu'elles  sont  faites  à  une  période  avancée,  alors  qu'il  n'y 
a  aucune  tendance  naturelle  à  la  résolution  et  qu'il  se  fait  de  nou- 
velles poussées. 

La  pneumonie  peut  être  jugulée  par  une  seule  injection  et  l'on 
voit  se  produire  dans  ce  cas  la  réaction  générale  que  nous  avons 
étudiée  ci-dessus,  aboutissant  aux  phénomènes  suivants  importants 
pour  le  pronostic  :  abaissement  rapide  et  fixation  définitive  de  la 
température  à  la  normale,  maintien  de  la  pression  sanguine  à  un 
chiffre  normal,  modification  rapide  des  phénomènes  locaux  indiquant 
un  processus  actif  de  résolution. 

Une  seule  injection  peut  ne  pas  être  suffisante  (obs.  II),  mais  le 
pronostic  sera  favorable  si  une  crise  sudorale  ou  urinaire  a  accom- 
pagné la  réaction,  si  la  pression  sanguine  a  été  nettement  améliorée 
et  d'une  fagon  persistante,  si  enfin  l'état  général  s'est  heureusement 
modifié.  Si  au  contraire  les  phénomènes  réactionnels  sont  nuls,  si  la 
pression  sanguine  n'a  pas  été  modifiée,  on  pourra  s'attendre  à  une 
terminaison  fatale  rapide.  Cette  absence  de  modifications  qui  a  ca- 
ractérisé l'observation  III  montre  qu'on  ne  doit  pas  attendre  l'agonie 
pour  instituer  ce  traitement. 

Dans  les  cas  heureux,  comme  pour  les  observations  I  et  II,  on 
doit  être  frappé  de  l'étroite  ressemblance  qui  existe  entre  les  réac- 
tions provoquées  par  l'injection  salée  pour  amener  la  guérison  et 
celles  qui  caractérisent  la  crise  naturelle.  Chez  nos  malades  il  n'est 
pas  possible  de  penser  que  l'injection  n'a  fait  que  favoriser  l'appari- 
tion de  cette  dernière  ;  elle  a  créé  la  crise  de  toutes  pièces. 

B.  Injections  sous-cutanées  et  intramusculaires.  Nous  en  avons 
pratiqué  dans  deux  cas.  Le  malade  de  l'observation  I  reçut  1000  cen- 
timètres cubes  en  une  fois  dans  les  masses  musculaires  de  la  fesse, 
sans  phénomènes  réactionnels,  sans  amélioration  des  phénomènes 
généraux.  C'est  alors  que  nous  eûmes  recours  à  l'injection  intravei- 
neuse qui  modifia  si  rapidement  et  si  heureusement  la  maladie. 

Dans  le  deuxième  cas  (obs.  IV)  il  n'a  été  fait  que  des  injections 
sous-cutanées,  au  nombre  de  trois,  quotidiennes,  et  de  600  centi- 
mètres cubes  chacune.  Si  la  mort  n'a  pu  être  empêchée,  il  faut 
l'attribuer  à  la  période  avancée  de  la  maladie  à  laquelle  les  injec-« 
tions  ont  été  commencées,  au  grand  âge  et  à  la  débilité  de  la  ma- 
lade. Néanmoins  ces  injections  ont  produit  des  améliorations  suc- 
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cessives  très  marquées  et  ont  permis  une  survie  de  cinq  jours.  Les 
deux  premières  injections  ont  produit  des  phénomènes  réactianneU 
analogues  à  ceux  que  nous  venons  de  décrire  à  la  suite  des  injec- 
tions intraveineuses.  Dès  la  fin  de  l'injection  la  physionomie  s'amé- 
liore, l'immobilité  du  masque  disparait,  les  paupières  s'ouvrent,  puis 
plus  tard  la  cyanose  des  extrémités  diminue,  le  pouls  devient  plus 
énergique,  les  intermittences  moins  nombreuses,  et  au  bout  d*une 
heure  environ,  débute  une  réaction  qui  se  marque  par  de  légers 
frissonnements,  de  l'oppression  respiratoire,  de  l'anxiété.  Au  bout 
de  deux  heures  commence  le  stade  de  chaleur  avec  excitation,  face 
vultueuse,  respiration  haletante  et  fréquente,  accélération  du  pouls 
de  125  à  180  avec  disparition  des  irrégularités  et  augmentation 
d'énergie,  élévation  de  la  température  de  39**,5  à  40>,8.  Ce  maximum 
thermique  persiste  pendant  quarante  minutes,  puis  il  se  fait  une 
descente  progressive  et  au  bout  de  trois  heures  la  température  est 
à  37°,6;  elle  descend  ensuite  à  37o,2  et  s'y  fixe.  A  ce  moment  le 
pouls  est  à  100,  énergique;  la  respiration  à  32  plus  calme;  l'excita- 
tion a  disparu.  Cet  état  d*amélioration  persiste  jusqu'au  lendemain 
soir  où  la  température  remonte  de  37**  à  38®,  l'afTaissement,  la  cya- 
nose reparaissent,  la  respiration  est  à  46,  le  pouls  à  145  intermit- 
tent. —  Une  deuxième  injection  reproduit  les  mêmes  phénomènes 
réactionnels  et  la  même  amélioration.  Mais  ici  la  réaction  thermique 
est  bien  moins  marquée  et  déjà  au  bout  de  dix-huit  heures  une  nou- 
velle aggravation  se  produit.  —  Une  troisième  injection  relève 
encore  un  peu  le  pouls  et  améliore  l'état  général,  mais  il  ne  s'est 
produit  aucune  réaction  thermique;  la  température  tend  au  con- 
traire à  s'abaisser.  Dans  les  heures  qui  suivent,  au  lieu  de  constater 
la  persistance  d'une  amélioration  quelconque,  l'afTaissement  fait 
des  progrès;  la  température  devient  hypothermique,  le  pouls  est  à 
160,  la  respiration  très  fréquente  et  irrégulière;  c'est  l'agonie  défi- 
nitive qui  commence. 

Si  l'on  compare  les  effets  des  injections  sous-cutanées  à  ceux  des 
injections  intraveineuses,  l'on  voit  que  les  premières  peuvent  être 
suivies  d'une  réaction  comme  les  secondes.  Toutefois,  cette  réaction 
est  moins  rapide  et  moins  intense,  quoique  chez  notre  malade  de 
l'observation  IV  elle  l'ait  été  presque  autant  qu'à  la  suite  d'une  in- 
jection intraveineuse.  (On  peut  expliquer  ce  fait  en  rappelant 
qu  une  saignée  de  120  centimètres  cubes  avait  précédé  l'injection 
et  que  l'on  se  trouvait  en  présence  d'une  malade  douée  d'une  exci- 
tabilité nerveuse  très  grande). 

Leurs  effets  ont  la  même  valeur  au  point  de  vue  de  l'indication  de 
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nouvelles  iDJections  et  du  pronostic  général  que  ceux  des  injections 
intraveineuses  et  Ton  se  guidera,  comme  pour  celles-ci,  sur  les  modi- 
fications de  la  température,  du  pouls,  de  la  respiration,  des  urines, 
sur  la  durée  de  l'amélioration  postréactionnelle  et  sur  les  effets  des 
injections  consécutives.  L'observation  IV  est  un  bel  exemple  à  cet 
égard  :  ]a  première  injection  produit  des  phénomènes  réactionnels 
intenses  suivis  d*une  amélioration  notable;  après  la  deuxième  injec- 
tion nous  retrouvons  des  phénomènes  de  même  ordre,  mais  la 
réaction  thermique  est  moins  nette,  le  pouls  peu  touché  et  l'amélio- 
ration générale  de  bien  moindre  durée;  enfin  la  troisième  injection 
n*est  suivie  d'aucun  phénomène  réactionnel  et  n'empêche  pas  la 
progression  de  l'hypothermie  et  de  l'affaissement.  Le  pronostic 
devient  de  plus  en  plus  mauvais  avec  chaque  nouvelle  injection  et  la 
dernière  permet  de  constater  que  l'organisme  a  perdu  tout  ressort 
et  qu'une  plus  longue  lutte  est  inutile.  Néanmoins  cette  observation 
nous  montre  que  les  injections  sous-cutanées  peuvent  être  utiles 
dans  le  traitement  de  la  pneumonie;  notre  malade  leur  a  dû  certai- 
nement une  survie  de  cinq  jours. 

L'observation  IV  et  l'observation  I  surtout  montrent  qu'il  ne  faut 
pas  compter  sur  elles  avec  trop  de  confiance  :  dans  les  cas  où  une 
première  injection  sous-cutanée  se  montre  inactive  (obs.  I)  ou  insuf- 
fisante, il  est  préférable  de  recourir  aussitôt  à  Vinjection  iîitravei- 
neuse, 

Galvagni  a  pratiqué  Vinjection  intraveineuse  chez  huit  malades 
atteints  de  pneumonies  graves  et  n'a  eu  que  deux  insuccès,  à  peu 
près  inévitables,  le  traitement  ayant  été  fait  en  pleine  période  ago- 
nique.  Cet  auteur  se  demande  si  Tinjection  intraveineuse  est  bien 
indiquée  à  cette  période  tardive  et  exprime  des  doutes  à  ce  sujet. 
Nous  ne  pensons  pas  cependant  qu'il  existe  même  à  cette  période 
de  contre-indications  formelles;  notre  observation  II  en  est  la 
preuve. 

Mais  il  est  évident  que  le  pronostic^  en  ce  qui  regarde  les  effets  de 
Tinjection  à  la  période  ultime,  devra  être  extrêmement  réservé. 
L'autopsie  montre  en  effet,  dans  les  cas  où  la  mort  survient,  des 
lésions  contre  lesquelles  toute  médication  est  impuissante  :  énorme 
hépatisation  grise,  coagulations  intracardiaques,  lésions  profondes 
du  myocarde. 

Dans  les  cas  moins  avancés  quoique  très  sérieux  les  observations 
de  Galvagni  et  les  nôtres  montrent  que  les  résultats  peuvent  être 
excellents.  Galvagni  rapporte  en  particulier  une  observation  iden- 
tique à  notre  observation  I.  Un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans  pré- 
sentant une  pneumonie  étendue  de  la  base  gauche,  guérit  rapidement 
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à  la  suite  d'une  seule  injection  intraveineuse  et  l*améiioration  des 
phénomènes  locaux  suivit  de  très  près  celle  des  phénomènes  géné- 
raux; la  résolution  s'établissait  nettement  en  moins  de  quarante-huit 
heures.  Signalons  également  les  bons  effets  des  injections  dans  un 
cas  de  Roger  (pneumonie  chez  un  scarlatineux)  et  une  autre  de 
Houel. 

Galvagni  donne  une  explication  trop  absolue  du  mode  d^action 
de  rinjection  salée  dans  la  pneumonie.  Ce  n'est  pas  seulement  par 
son  action  anticoagulante  proprement  dite  qu'agit  l'injection;  il  faut 
faire  intervenir  son  action  sur  le  processus  infectieux  que  nous 
étudierons  en  détail  dans  le  chapitre  de  Physiologie  pathologique. 

{A  suivre.) 


ETUDE 

SUR 

QUELQUES  EFFETS  DE  L4  TOXINE  TYPHIQUE 

CHEZ  LE  CHIEN 

PAR  MM. 

R.  LÉPINE  et  B.  LYONNET 


Il  est  à  peu  près  généralement  admis  aujourd'hui  que  la  toxine 
du  bacille  d'Eberth  ne  diffuse  que  fort  peu  dans  le  milieu  où  il  est 
cultivé.  Si  on  filtre  à  la  bougie  Chamberland  des  cultures  sur  bouillon 
de  ce  bacille,  le  liquide  filtré'  n*est  presque  pas  toxique  '.  Il  paraît 
donc  infiniment  vraisemblable  que  le  poison  reste  dans  le  corps 
môme  du  microbe,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  la  toxine  du 
bacille  de  la  diphtérie. 

Pour  l'extraire,  Sanarelli  '  a  pris  des  cultures  sur  bouillon  glycé- 
rine, vieilles  de  huit  mois^  il  les  a  chauffées  pendant  quelques  jours 
à  60*'  C,  6t  a  obtenu  ainsi  une  substance  qui  tue  les  cobayes  à  la  dose 
de  4  cent,  cubes  i/i  en  injection  sous-cutanée.  Mais  ce  procédé  n'a 
guère  été  suivi,  car  il  est  fort  long  et  a  de  plus  l'inconvénient  de  ne 
pas  donner  une  substance  bien  active'. 

Il  est  plus  simple  de  stériliser  des  bouillons  de  culture,  soit  par 

1.  Voir  sur  ce  sujet  :  Funck.  Sérothérapie  de  la  fièvtv  typhoïde.  Bruxelles  1896, 
p.  30  et  suiv.  —  Nous  devons  cependant  rappeler  que,  plus  récemment, 
M.  Ghantemesse  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie^  1897,  p.  96)  a 
obtenu,  après  61tralion  à  la  bougie,  un  liquide  très  toxique,  mais  son  bacille 
typhique  était  doué  d'un  grande  virulence,  exaltée  par  deux  annces[de  passage 
sur  des  cobayes.  It  était  cultivé  non  dans  du  bouillon  ordinaire,^mais  dans  un 
liquide  constitué  par  une  macération  de  moelle  osseuse  et  par  du  sérum  de 
sang  humain. 

2.  Sakarelu.  Études  sur  la  fièvre  typhoïde  expérimentale  {Ann,  de  Plnslilut 
Pasteur,  1894). 

3.  Chez  un  seul  chien  (chien  n"  V),  noiis  avons  injecté  un  extrait  glycérine 
d'une  culture  sur  bouillon  concentrée  par  Tévaporation  et  broyéejavec  du  sable 
stérilisé,  puis  filtrée  sur  papier  Chardin  et  additionnée  d*un  1/2  0/0  d'acide 
phénique. 

Rbv.  de  méd.,  tomb  xvu.  —  1897.  61 
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la  chaleur,  soit  par  l'addition  de  chloroforme  ou  d*acide  phénique  à 
1/2  0/0,  comme  l'a  fait  Funck  «. 

Le  plus  grand  nombre  de  nos  expériences  ont  été  faites  avec  des 
cultures  sur  bouillon  ordinaire  \  vieilles  de  quatre  à  huit  jours,  et 
parfois  un  peu  plus,  stérilisées  par  un  chaulTage  de  une  heure  ou 
deux  à  58<'  C. 

D'après  R.  PfeifTer',  le  chauffage  à  54"  G.,  pendant  une  heure,  tue 
les  bacilles  typhiques  sans  altérer  la  toxine  qu'ils  renferment.  Mais 
Beumer  et  Peiper  *  croient  que  la  vitalité  du  bacille  d'Eberth  n*est 
pas  sûrement  détruite  par  le  chauffage  à  50o-55''C.,  pendant  une 
heure,  et  ils  sont  d'avis  qu'il  convient  de  porter  le  bouillon,  pen- 
dant une  heure,  à  une  température  comprise  entre  55"»  et  60«  G. 
Dans  nos  propres  recherches,  ^ous  avons  pu  nous  convaincre  qu'un 
ensemencement  fait  avec  une  culture  ayant  séjourné  une  heure  à 
58^  G.,  restait  toujours  stérile,  mais  qu'il  n'y  avait  pas  d'inconvénient 
à  prolonger  le  chauffage  une  heure  de  plus. 

Avec  la  stérilisation  par  la  chaleur  on  est  sûr  de  n'introduire 
aucune  substance  nocive,  comme  peut  l'être  l'acide  phénique;  et, 
d'autre  paît, il  nous  semble  certain  qu'un  chauffage  à  58<^  C.,  pendant 
une  heure  ou  deux,  n'altère  pas  sensiblement  la  toxine  typhique. 
Nos  expériences  le  prouvent. 

Mais,  quand  on  se  propose,  comme  nous  Pavons  fait,  d'étudier  les 
effets  de  grosses  quantités  de  toxine,  on  peut  à  la  rigueur  se  dis- 
penser de  toute  stérilisation,  et  injecter  du  bouillon  virulent;  car, 
dans  ce  cas,  les  effets  de  Tintoxication  sont  si  prompts,  si  fou- 
droyants, qu'ils  ne  laissent  pas  à  l'infection  le  temps  de  se  produire. 
Aussi,  chez  plusieurs  chiens,  avons-nous  injecté  des  cultures  viru- 
lentes, et,  comme  leur  action  n'a  pas  été  sensiblement  plus  énergique 
que  ceux  des  cultures  stérilisées  par  le  chauffage,  nous  avons  eu  la 
preuve  que  le  chauffage  à  58^  ne  diminue  pas  sensiblement  l'activité 
de  la  toxine. 

Nous  avons  employé  différents  échantillons  de  bacilles  typhiques 
recueillis  par  ponction  de  la  rate  de  typhiques,  soit  pendant  la  vie, 
soit  après  la  mort. 

i.  Funck.  Loc.  ri/.,  p.  49. 

2.  Ce  bouillon  esl  fait  avec  les  éléments  suivants  : 

Viande  de  bœuf  maigre 500 

Peptone .* 10 

Chlorure  de  sodium 5 

Kau 1000 

3.  R.  Pfeiffbr.  Deutsche  med,  Woch.,  1894,  n*  48,  p.  898. 

4.  Beuher  et  Peiper.  Zeitschrift  f.  kl,  Med,,  1895,  t.  XXVilI,  p.  333. 
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Tous  nos  microbes  ont  été  soigneusement  vérifiés,  et  plusieurs 
fois  nous  avons  rejeté  des  cultures  qui  ne  nous  paraissaient  pas  pré- 
senter un  état  de  pureté  absolue. 

Nous  avons  toujours  recherché  les  caractères  regardés  actuelle- 
ment comme  spécifiques  du  bacille  d'Eberth  :  bacille  court,  mobile, 
ne  liquéfiant  pas  la  gélatine,  ne  faisant  pas  fermenter  la  lactose,  se 
décolorant  par  la  méthode  de  Gram. 

Mais,  à  rheure  actuelle,  il  existe,  comme  on  sait,  une  réaction 
plus  spécifique  encore  du  bacille  d'Eberth,  c'est  l'agglutination  par 
le  sérum  d'un  malade  atteint  de  dothiénentérie  ou  d'un  animal 
immunisé. 

Nous  avons  pu  vérifier  cette  réaction,  grâce  au  sérum  de  deux 
chevaux  ayant  reçu  pendant  trois  mois  des  cultures  de  bacille 
typhique  et  qui  agglutinait  à  1  pour  33000  ^  En  mettant  une  goutte 
de  ce  sérum  dans  dix  gouttes  de  culture,  le  phénomène  de  l'agglu- 
tination se  produisait  instantanément  et  on  ne  pouvait  plus  décou- 
vrir à  Texamen  microscopique  de  bacilles  isolés  et  mobiles.  Nous 
pouvons  donc  affirmer  avoir  toujours  employé  du  bacille  typhique  à 
Tétat  pur. 

Le  bacille  qui  nous  a  servi  le  plus  souvent  et  que  nous  appelle- 
rons bacille  K,  est  un  microbe  recueilli  le  31  juillet  1897,  dans  la 
rate  d'une  femme  morte  à  FHôtel-Dieu,  3«  salle  des  femmes,  n*  11. 
Cette  malade  eut  une  fièvre  très  intense,  et  présenta  à  l'autopsie  les 
ésions  caractéristiques  de  la  fièvre  typhoïde. 

Ce  bacille  nous  a  paru  doué  d'une  assez  grande  virulence. 

Beaucoup  de  nos  cultures  ont  été  préalablement  injectées  à  des 
cobayes.  Nous  étions  donc  renseignés  sur  le  degré  de  leur  virulence. 

Nous  avons  eu  aussi  l'occasion  de  faire  des  passages  sur  des 
cobayes.  Mais  ce  n'est  qu'exceptionnellement  que  nous  nous  sommes 
servis  de  ces  cultures  de  passage. 

Les  expériences  relatées  dans  ce  mémoire  ont  toutes  été  faites 
sur  le  chien.  Cet  animal,  quoique  beaucoup  plus  résistant  vis-à-vis 
du  poison  typhique  que  les  animaux  sur  lesquels  on  a  expérimenté 
jusqu'à  présent,  nous  a  semblé  bien  choisi  pour  apprécier  ses  effets 
avec  netteté.  Aussi  peut-on  s'étonner  qu'il  n'ait  presque  pas  été 
employé  dans  les  nombreuses  recherches  expérimentales  dont  la 
fièvre  typhoïde  a  été  Tobjct'. 

1.  Voir  le  mémoire  de  Tun  de  nous.  Lyoxnet,  Méribux  et  Carré,  Recherches 
61  péri  mentales  sur  la  bacille  typhique.  Essais  dMmmunisation  du  cheval  {Pro- 
vince médicale,  1897,  p.  484). 

2.  LoEPFLKR  et  Abel  [Centralblatl  fur  Bakteriologie,  1896,  t.  XIX,  p.  37),  et 
F.  Klbmperbr  et  E.  Levy  [Berliner  kl,  Wochensch,,  1895,  n*  28)  se  sont  servis  de 
chiens;  mais  seulement  pour  des  tentatives  dUmmunisation. 
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I"  SÉRIF.  —  Injections  intra^vcineuses. 

Chien  de  chasse,  n'^  XVIII,  bien  portant  ;poicf5  le  13  octobre  :  18  k.;  mange 
bien;  le  44,  18  k.  300;  le  15,  18  k.  500;  le  même  jour,  à  9  h.  matin,  on  lui 
injecte  dans  une  petite  veine  de  la  patte  15  ce.  d*une  culture  de  7  jours  stéri- 
lisée à  58°  C.  (ce  qui  fait  0  ce.  8  par  kilogr).  Ce  bacille  (que  nous  désignoDs 
par  la  lettre  M),  a  été  recueilli  le  21  septembre  dans  la  rate  d*une  jeune 
fille  morte  au  20*  jour  d*une  fièvre  typhoïde  grave.  La  culture  de  trois  jours 
non  stérilisée  a  tué  2  cobayes  de  400  gr.,  à  la  dose  de  2  ce.  dans  le  péri- 
toine en  moins  de  12  h.  Pendant  Tinjection  le  pouls  s*est  ralenti  et  à  la  On 
le  cœur  est  devenu  très  faible.  A  ce  moment  la  température  dans  le  rectum 
n*était  que  de  38%3  *  ;  à  1  h.  :  40%2  ;  à  4  h.  1/2  :  39%8  ;  il  a  vomi  dans  la  journée 
des  glaires  noirâtres,  mais  il  n*a  pas  eu  de  selles. 

16,  matin,  mourant  :T.  R.,  37%7;  poids  :  16  k.  200.  —  Il  a  eu  beaucoup  ae 
diarrhée  noirâtre. 

Autopsie  immédiatement  après  la  mort,  qui  est  survenue  22  h.  après 
rinjeclion.  La  séreuse  péri tonéale  est  très  congestionnée  ;  pas  d'exsudat  dans 
le  péritoine.  La  cavité  du  tube  digestif  est  remplie  de  liquide  noirâtre 
sanguinolent.  La  muqueuse  de  tout  Tintestin  est  rouge,  celle  du  jéjunum 
est  épaisse,  molle,  infiltrée  de  sang.  Voici  exactement  la  topographie  des 
lésions  :  muqueuse  du  gros  intestin  uniformément  rouge.  A  partir  de  la 
Valvule  iléo-cœcale,  en  remontant,  la  rougeur  est  bien  plus  accusée  et  elle  se 
maintient  sans  modification  pendant  1  mètre  à  partir  de  la  valvule.  Puis, 
assez  brusquement,  commence  une  infiltration  hémorragique  qui  parait 
avoir  son  maximum  au  commencement  du  jéjunum.  La  longueur  de  la 
lésion  est  juste  de  3  mètres.  Le  duodénum  est  moins  altéré.  L'estomac 
parait  sain.  Les  autres  organes,  sauf  un  certain  degré  de  congestion,  ne 
présentent  pas  de  lésion. 

La  vessie  renferme  50  ce.  d'urine  jaune  assez  concentrée.  Cette  urine  pré- 
sente, après  addition  d*acide  nitrique,  un  léger  anneau  d'albumine,  et,  au- 
dessus  de  Panneau  albumineux,  un  anneau  d*acide  urique.  Elle  renferme, 
par  litre,  seulement,  8  gr.  46  d'urée. 

Ainsi  ce  chien  a  succombé  en  22  heures,  à  la  suite  de  l'iDJection 
de  Occ.  8  par  kilogr.  de  culture  stérilisée.  On  notera  qu'il  y  a  eu  peu 
d'hyperthermie  et  que  les  lésions  de  l'intestin  sont  énormes. 

Chien,  n^  II,  bien  portant,  pesant  16  kilogr.  Le  6  mars,  à  9  h.  matin,  on 
lui  infuse  dans  la  jugulaire  100  ce.  d'un  mélange  de  plusieurs  cultures 
virulentes  de  bacille  d'Eberth  (dont  une  provient  de  plusieurs  passages  sur 
des  cobayes).  La  température  de  Tanimal  est  normale  (39o  dans  le  rectum  , 
au  moment  de  l'injection. 

A  1  h.  :  T.  R.,  SO^'S.  L'animal  a  eu  de  la  diarrhée  sanglante. 

1.  On  sait  que  la  température  moyenne  du  chien  est  plus  élevée  que  celle  de 
l'homme.  D'après  M.  le  prof.  Ch.  Richet,  elle  serait  de  39%2. 
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A  4  h.,  ranimai  est  trouvé  mort. 

Aulopsie.  —  La  muqueuse  intestinale,  dans  toute  son  étendue,  est  le 
siège  d'une  congestion  excessivement  intense. 

On  recueille  aseptiquement  le  sang  du  cœur  et  on  Tensemence  dans  du 
bouillon.  On  obtient  un  résultat  positif.  De  même  en  ensemençant  la 
rate,  le  foie,  et  les  reins,  on  obtient  aussi  des  cultures  pures  de  bacille 
typhique. 

Ainsi  ce  chien  est  mort  en  moins  de  7  h.  après  avoir  reçu  6  ce.  2  de  cul- 
ture par  kilogramme.  On  remarquera  que  l'hyperthermie  chez  lui  a  été 
médiocre. 

CBiEtN  loup,  n*^  III,  bien  portant;  poids  :  14  k.  800.  Le  10  mars,  à  9  h.  du 
matin,  ou  lui  infuse  dans  la  jugulaire  40  ce.  de  culture  virulente  de  bacille 
d*Eberth  provenant  du  sang  du  cœur  du  chien  précédent  (n^  II).  La  tem- 
pérature du  rectum  est  38«,2;  2  h.  plus  tard,  à  11  h.,  39';  1  h.,  40^,2; 
3  h.,  39%4;5h.,  39"». 

De  10  h.  à  1  h.  l'animal  a  été  très  oppressé,  avec  respiration  très  ample. 
Il  a  vomi  de  la  bile  toute  la  matinée  et  bavait;  diarrhée  jaune.  A  partir  de 
1  h.  de  r après- midi  il  paraissait  aller  mieux;  mais  à  7  h.  du  soir  il  était 
très  affaibli.  Mort  dans  la  nuit;  poids  :  14  k. 

Autopsie.  —  L'intestin  grêle  est  presque  aussi  congestionné  que  chez  le 
chien  no  IL 

Ainsi  la  mort  a  eu  lieu  au  bout  de  12  à  15  heures,  avec  2  ce.  7  de  cul- 
ture par  kilogramme. 

Gh(en,  n"*  IV,  bien  portant.  Poids  :11k.  800.  Le  16  mars,  à  S  h.  i/2,  on 
lui  infuse,  dans  la  jugulaire,  4  ce.  1/2  de  culture  virulente  de  bacille 
d'Eberth  recueilli  le  13  février  dans  la  rate  d*une  femme  morte  de  (lèvre 
typhoïde  à  THôtel-Dieu,  et  ayant  été  plusieurs  fois  réensemencé  dans  du 
bouillon.  —  A  H  h.,  40%2;  à  1  h.,  40^7;  à  4  h.,  39^,7;  à  6  h.,  39»,7. 

Sauf  la  fièvre,  Tanimal  n*a  pas  eu  de  symptômes  apparents.  On  lui  a 
donné  un  peu  de  lait.  Il  Ta  vomi. 

Le  lendemain,  17  mars,  poids:  11  k. 200, refuse  de  manger.  On  lui  ingère 
par  la  sonde  œsophagienne  de  la  poudre  de  viande.  Le  sang  ne  possède  pas 
le  pouvoir  agglutinatif. 

18  mars  :11k.  100,  mange  de  la  viande. 

19  mars  :  10  k.  900.  A  9  h.  on  lui  infuse  dans  la  jugulaire  8  ce.  d'une 
culture  virulente  du  même  bacille,  mais  ayant  passé  par  un  cobaye. 

1  h.,  41»;  3  h.,  39^2;  6  h.,  39». 

20  mars  :  10  k.  100;  T.  R.,  39'. 

Ce  jour  et  les  suivants,  Tanimal  refusant  sa  nourriture,  on  lui  ingère  de 
la  poudre  de  viande  avee  la  sonde,  pas  de  diarrhée. 

Le  28  mars  son  poids  est  tombé  à  9  k.  800;  puis  il  cesse  de  perdre  da 
poids,  et  en  regagne  même  un  peu. 

Le  9  avril,  p.  10  k. 

Le  10  avril,  p.  10  k.  100.  A  9  h.,  on  lui  infuse  dans  la  jugulaire  93  ce. 
de  la  même  culture  virulente. 
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Ail  h.  OU  le  trouve  couché,  avec  de  là  diarrhée  sanguinolenle;  il  ua 
pas  vomi  et  n'a  pas  eu  de  salivation.  La  température,  qui  était  de  38<^,8, 
est  montée  d*un  degré.  L*animal  est  inerte  et  n*a  pas  d'oppression;  il  est 
mort  vers  1  h. 

Autopsie,  —  La  muqueuse  stomacale  est  un  peu  rouge,  le  liquide  contenu 
dans  Testomac  est  bilieux  et  sanguinolent. 

Le  duodénum  est  très  rouge;  à  partir  du  duodénum  jusqu'à  la  valvule 
iléo-cœcale  la  muqueuse  devient  de  moins  en  moins  rouge.  Elle  Test  à 
peine  au  niveau  de  la  valvule  ;  puis,  brusquement,  à  partir  de  celle-ci,  la 
muqueuse  du  gros  intestin  jusqu'à  Fanus  est  aussi  rouge  que  celle  du  duo- 
dénum. 

L'intestin,  vu  par  sa  face  péritonéale,  n'est  pas  vascularisé. 

Les  autres  organes  paraissent  normaux. 

On  remarquera  que  ce  chien,  après  avoir  reçu  dans  la  jugulaire 
une  fois  0  ce.  38  et  l'autre  fois  0  ce.  73  par  kilogramme»  a  eu  consécu- 
tivement chaque  fois  une  forte  fièvre,  tandis  qu'il  en  a  eu  beaucoup 
moins  après  avoir  reçu  9  ce.  2  par  kilogramme,  dose  énorme  qui  a 
amené  la  mort  en  quatre  heures,  par  une  sorte  de  sidération.  Pareil 
résultat  a  été  obtenu  dans  Texpérience  suivante,  mais  avec  cette 
particularité  qu'il  y  a  eu  môme  un  peu  d'hypothermie, 

Chirn  de  chasse,  n<*  XV,  bien  portant.  Poids  :  18  k.  le  20  septembre  et 
18  k.  800  le  5  octobre.  Il  a  donc  gagné  800  gr.  en  quinze  jours.  Ce  même 
jour  on  lui  injecte  dans  une  veine  de  la  patte  110  ce.  de  culture  stérilisée 
(par  chaufTage  préalable  à  58°  C  pendant  une  heure)  provenant  do 
bacille  K.  Quelques  minutes  après,  l'animal  a  un  peu  d'oppression.  Une 
heure  plus  tard  la  température  dans  le  rectum  est  de  38<>,3  >.  La  peau  est 
froide.  Deux  heures  plus  tard,  on  le  trouve  mort  et  déjà  froid. 

Vauiopsic  ne  révèle  à  peu  près  pas  de  lésions,  on  note  seulement  que  la 
muqueuse  du  rectum  est  rouge,  ainsi  que  celle  du  duodénum;  mais  dans 
tout  le  reste  de  l'intestin  la  muqueuse  est  normale.  Le  foie  n'est  pas  con- 
gestionné. 

Ainsi  la  mort  a  eu  lieu  au  bout  de  douze  ou  quinze  heures,  avec 
2  ce.  7  de  culture  par  kilogramme. 

L'animal  est  donc  mort  sans  élévation  de  sa  température  en  trois 
heures,  sidéré  par  2  centimètres  cubes  par  kilogramme  de  culture 
stérilisée,  et  renfermant  une  forte  proportion  de  toxine. 

CniEN,  n*  Vlll,  terre-neuve  énorme  Le  29  juin.  Poids  :  46  k.  000.,  On  le 
laisse  à  Vinanition  absolue  des  solides.  Il  reçoit  de  l'eau  seulement. 
30  Juin,  p.  46  k. 
!««•  juillet,  45  k.  300. 

•   1.  Cette  température  est   un  peu  inférieure  à  la  température  normale  du 
chien. 
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2  juillet,  45  k.  800. 

3  juillet,  44  k.  400.  ~  A  9  h.  1/2  on  lui  infuse  dans  une  petite  veine  de 
la  patte  25  ce.  d'un  mélange  de  cultures  chauffées  à  58'*  provenant  de 
bacilles  de  diverses  origines.  A  11  h.,  SO",?;  vomit.  A  1  h.,  40*,7;  à  3  h., 
39«,7;è5h.,39»,4. 

4  juillet»  43  k.  T.  R.,  38^,8.  On  lui  donne  un  peu  de  viande. 
Le  5  juillet,  43  kil,  mange  id. 

Le  6,  id.  43  kil.  ttOO.  A  9  h.,  on  lui  injecte  45  ce.  de  la  même  culture 
chauffée.  A  11  h.,40S5;  1  h.,  39*,6;  3  h.39%4;  n'a  pas  vomi. 

Le 8  juillet,  44 kil.  On  lui  injecte  80  ce.  de  la  même  culture;  à  9  h.,  40,2 
à  10  h.,  390,4;  à  11  h.  39%8;  à  1  h.,  38%9;  ù  3  h.,  38%1. 

Le  10,  44  kil.  On  lui  injecte  180  ce.  de  la  même  culture.  Gela  fait  4  ce. 
par  kilog.  A  10  h.  la  température  s'est  élevée  à  40o,5;  à  11  h.,  40«,2.  Elle 
retombe  promplement  et  elle  est  normale  l'après-midi.  Sauf  cette  élévation 
très  transitoire  de  la  température,  l'animal  n'a  eu  aucun  symptôme  morbide 
à  la  suite  de  cette  dernière  infusion.  Il  a  servi  le  jour  suivant  à  une  autre 
expérience. 

On  notera  que  chez  ce  chien,  les  élévations  de  la  température 
les  3, 5  et  10  juillet  (40^,7, 40%5  et  40^,2),  sont  décroissantes^  bien  que 
les  doses  de  toxine  injectées  (Occ.ôG,  1  ce.  et  4  ce.  par  kilogr.)  soient 
croissantes.  La  dernière  peut  passer  pour  une  dose  assez  forte,  et 
cependant,  comme  il  n*y  a  eu  aucun  symptôme  que  l'hyperthermie,  il 
semble  que  chez  ce  chien  chaque  injection  ait  été  suivie  d*une  aug- 
mentation de  la  résistance  de  Tanimal.  On  notera  aussi  que  Tétat 
d'inanition  très  prolongée  à  laquelle  il  a  été  soumis  n'a  nullement 
diminué  sa  résistance. 

L'augmentation  de  la  résistance,  à  la  suite  d'injections  de  toxine 
parait  plus  manifeste  encore  chez  les  deux  chiens  suivants  : 

GHIB.N  n**  I,  bien  portant,  ayant  gagné  200  gr.  en  deux  jours  ;  poids, 
12  kil.  500.  Le  2  mars  on  lui  injecte  sous  la  peau  de  l'abdomen  20  ce.  d'un 
mélange  de  plusieurs  cultures  virulentes  de  bacilles  typhiques  de  diverses 
provenances.  La  température  de  ce  chien  les  jours  précédents  était  38%8  en 
moyenne;  àl  h.  elle  est  montée  à  39%7  pour  retomber  quelques  heures 
après  à  la  normale. 

Le  2  mars,  11  kiL  700. 

Le  3    id.    11  kil.  800. 

Le  4  id.  12  kil.  150.  On  lui  injecte  20  ce.  de  la  même  culture  sous  la 
peau  à  quelque  distance  de  la  première  injection. 

Le  5  mars,  11  kil.  ;  abcès  sous  la  peau. 

Les  jours  suivants,  le  poids,  avec  quelques  oscillations,  se  maintient.  Le 
12  mars,  on  constate  que  son  séi'uma  le  pouvoir  agglutinant. 

Ce  même  jour,  à  9  h.,  on  lui  infuse  dans  la  jugulaire  38  ce.  de  la  culture 
avec  laquelle  on  a  tué  le  chien  III.  Vu  le  poids  du  chien,  la  dose  est  sensi- 
blement plus  forte. 
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A  10  h.  1/2,  vomissements  bilieux  et  diarrhée.  A  11  h.,  42*,3;  à  1  h., 
il'^.S.  La  diarrhée  est  un  peu  sanglante.  L'animal  d'ailleors  n'est  pas  coo- 
chéet  ne  parait  pas  oppressé;  il  est  beaucoup  moins  malade  que  le  chien III 
(bien  que  sa  température  ait  monté  à  plus  de  42®)  ;  5  h.,  40^,1. 

13  mars,  10  h.  T.  R.,  40%1.  Il  mange  et  ne  romitpas. 

On  remarquera  Ténorme  perte  de  poids  (1  kil.  en  moyenne)  qu'a 
subie  ce  chien  à  la  suite  de  chaque  injection  de  culture,  soit  sous  la 
peau,  soit  dans  la  veine. 

La  quantité  de  culture  infusée  dans  la  veine  a  été  3  ce.  4  par  kilo- 
gramme. L'animal  a  résisté  après  une  hyperlhermie  transitoire 
énorme,  tandis  que  le  chien  III  a  'succombé  en  douze  heures 
environ,  après  une  infusion  de  2  ce.  7  de  la  même  culture.  Le  chien 
actuel  avait  cependant  perdu  1600  grammes  en  quatorze  jours.  Nous 
avons  déjà  vu  que  l'inanition  n'avait  pas  diminué  la  résistance  du 
chien  précédent  (chien  VIII).  Il  se  peut  aussi  que  cette  dernière  ait 
été  augmentée  par  les  deux  injections  sous-cutanées  que  l'animal 
avait  antérieurement  subies. 

Les  jours  suivants,  le  poids  de  10  k.  se  maintient,  avec  quelques  oscil- 
lations. 

Le  23  mars,  à  8  h.  1/2,  on  injecte  dans  la  jugulaire  68  ce.  d*une  culture 
très  virulente  provenant  d'un  bacille  d'Eberth,  recueilli  le  13  février  dans  la 
rate  d*une  typhique  morte  à  THôtel-Dieu  (ce  qui  fait)  6  ce.  8  par  kilogramme. 
L'injection  ayant  été  faite  trop  rapidement,  il  y  a  une  syncope  respira- 
toire. On  pratique  la  respiration  artificielle  et  la  respiration  se  rétablit. 
Le  cœur  est  très  lent,  la  respiration  est  ample  et  plutôt  lente;  puis,  rapi- 
dement, diarrhée  légèrement  sanguinolente.  L'animal  se  tient  couché. 

11  h.,  40%3;  1  fa.,  4r,7.  L'animal  est  toujours  couché.  La  respiration 
ample  et  lente,  3  h.,  40^8,  plus  de  diarrhée;  l'animal  est  levé.  A  6  h. 
39%6. 

Le  lendemain  24,  p.  9  k.  350.  T.  R.  39<>,2  ;  pas  de  diarrhée,  mais  épreintes 
douloureuses,  pendant  lesquelles  l'animal  fait  un  peu  de  sang. 

Les  jours  suivants  il  perd  encore  un  peu  de  poids,  bien  qu'il  mange 
1  kil.  de  plus.  Le  6  avril,  p.  9  kil.  Ce  chien  ayant  perdu  près  de  30  0/0  de 
son  poids  primitif  on  l'envoie  à  la  campagne  où  il  se  rétablit  assez  rapi- 
dément. 

En  somme,  la  dernière  infusion  a  été  de  6  ce  .8  par  kilogramme, 
dose  considérable  à  laquelle  l'animal  a  parfaitement  résisté,  après 
une  hyperthermie  un  peu  moindre  que  lors  de  la  précédente  infu- 
sion. On  remarquera  que  cette  dose  est  plus  forte  que  celle  qui  a 
tué  les  chiens  n«*  II,  III  et  XV. 

Chien  n**  V,  bien  portant,  ayant  pris  du  poids  ces  derniers  jours  et  pesaat 
actuellement  13  k.  Le  20  mai,  à  S  h.,  on  lui  injecte  sous  la  peau  du  veotre 
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20  oc.  d*un  mélange  de  culture  de  bacilles  typhiques  de  diverses  prove-^ 
nances.  (C'est  exactement  le  même  mélange  que  celui  qui  a  été  employé 
chez  le  chien  VIII.  Ce  mélange  est  chauffé  deux  heures  à  58".)  Gela  fait 

I  ce.  5  par  kilogr. 

Immédiatement  on  observe  un  ralentissement  du  cœur  et  un  peu  d^affki- 
blissement  de  ses  battements.  G*est  le  seul  symptôme  qu'on  observe,  avec 
une  élévation  de  la  température  de  plus  d'un  degré.  Le  maximum  de  l'élé- 
vation (dS'^yS)  arrive  un  peu  plus  de  trois  heures  après  l'opération. 

A  1  h.,  37%3;  à  3  h.,  39*,2;  à  ce  moment  on  lui  donne  de  la  soupe 
qu*il  mange  comme  d'habitude.  Pas  de  vomissements. 

Les  21  et  22  mai»  p.  12  k.  800.  Induration  au  niveau  de  l'injection. 

Le  22  mai,  à  8  h.  1/2.  on  lui  injecte  sous  la  peau  du  flanc  à  droite '*0 ce, 
c'est-à-dire  le  double  de  la  même  culture  (chauffée  2  h.  à  58**).  Cela  fait 
3  ce.  2  par  kil.  On  ne  remarque  pas  de  ralentissement  du  coeur;  pas  d'autre 
symptômes  qu'un  notable  affaiblissement  et  de  la  fièvre,  qui  vient  plus 
rapidement  que  la  dernière  fois.  10  h.,  iO^;  11  h.,  39'',8;  t  h.,  38%7; 
3  h.<,  38%2.  A  ce  moment  on  lui  donne  à  manger.  Il  mange  très  bien. 

Le  23  :  12  kil.  700.  Mange  bien. 

Le  24, 13  kil.  A  7  h.  1/2,  on  lui  infuse  dans  la  jugulaire  45  ce.  de  la  même 
culture  stérilisée  par  la  chaleur,  conservée  depuis  plusieurs  jours  dans  un 
flacon  scellé.  Cela  fait  3'',5  par  k.  On  observe  un  léger  ralentissement  très 
passager  du  cœur.  Immédiatement  il  n'y  a  pas  de  symptôme  notable;  mais  dès 
8  h.  1/2,  l'animal  a  de  la  diarrhée,  et,  plus  tard,  des  vomissements.  La 
diarrhée  a  duré  jusqu'à  2  h.  de  l'après-midi  et  s'est  accompagnée  de 
ténesmc.  Voici  les  températures  :  7  h.  1/2,  38'',6;  9  h.,  4P;  10  h.,  41%3, 

II  h.,  41%5;  1  h.,  40%2;  3  h.,  39%8;  6  h.,  39%2. 
Le  25  matin,  p.  12  k.  Mange  bien. 

Le  26,  12  k.  200.  On  lui  injecte  sous  la  peau  20  ce.  de  toxine  extraite 
par  la  glycérine  de  vieilles  cultures  (de  plus  d'un  mois)  concentrée  à  l'étuve, 
filtrée  sur  papier  Chardin  et  additionnée  d'un  demi  0/0  d'acide  phénique  ^ 

Le  27  mai,  12  k.  400. 

Le  28,  12  k.  600.  A  8  h.  1/2  on  lui  injecte  dans  la  jugulaire  120  ce.  de 
la  même  culture  glycérinée  et  phéniquée.  Cette  injection  est  faite  très 
rapidement,  et,  avant  qu'elle  soit  terminée,  l'animal  a  été  pris  d'une 
extrême  accélération  du  cœur  et  d'une  grande  oppression.  En  même  temps, 
tremblement  convulsif  des  quatre  pattes  '.  On  a  interrompu  l'entrée  du 
liquide,  craignant  de  voir  l'animal  succomber;  puis,  au  bout  de  quelques 
instants,  le  tremblement  ayant  diminué,  on  a  achevé  l'injection.  Les 
symptômes  graves  ont  recommencé,  mais  ils  se  sont  promptement  calmés, 
et  l'animal,  mis  à  terre,  a  pu  marcher,  quoiqu'il  parût  fort  afTaibli.  Il  a 
rendu  des  selles  normales,  un  peu  verdàtres,  mais  pas  diarrhéiques;  de 
plus  il  a  eu  pendant  une  heure  environ  des  envies  de  déféquer;  pas  de 
vomissements.  Au  bout  de  quelques  heures  11  était  parfaitement  remis. 

1.  Nous  avons  dit  au  débat  de  ce  mémoire  que  c'est  cbez  ce  chien  seul  que 
nous  avons  employé  des  cultures  stérilisées  autrement  que  par  la  chaleur. 

2.  L'acide  phénique  n'est  probablement  pas  étrani^er  à  ces  symptômes. 
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Voici  les  températures  :  8  h..  39«;  10  h.,  4r,3;  Il  h.,  4r,3;  1  h.,  40-,9. 
Mange  bien  sa  soupe;  4  h.,  39^. 

Le  29,  12  k.  500.  —  Le  30,  même  poids.  —  Le  3i,  td.  Â  11  h.  1/2,  on  lui 
a  injecté  sons  la  peau  du  ventre  40  gr.  de  culture  virulente  de  bacille 
d*Eberth  retiré  de  la  rate  d'une  jeune  fille  atteinte  de  fièvre  typhoïde. 

A  1  h.  1/2,  il  n'a  aucun  symptAme,  sauf  une  légère  élévation  de  la  tem- 
pérature, 39o,l  ;  il  a  déféqué  des  matières  dores. 

1-rjuin,  13kiL 

2  juin,  12  kil.  800.  Â  8  h.  on  lui  injecte  sur  la  peau  du  thorax  40  ce. 
(ce  qui  fait  3  ce.  par  kil.)  d'un  mélange  de  culture  virulente  de  bacille 
d'Eberth  (celle  qui  a  tué  deux  chevaux  à  la  dose  de  30  ce.)  *  ;  diarrhée 
légère;  9  h.,  39%3;  10  h.,  39%5;  11  h.,  39*,8;  I  h.,  39-. 

3  juin,  13  kil. 

4  juin,  id.  X  a  h.  on  lui  Injecte  sous  la  peau  60  ce.  de  la  même  culture 
virulente,  ce  qui  fait  4  ce.  6  par  kil.  1  h.,  T.  R.,  40»,1  ;  4  h.,  39*,7  ;  la  nuit  et 
le  lendemain  il  a  de  la  diarrhée  jaune  vert. 

Le  6,  13  k.  100.  —  Le  7, 13  k.  300.  —  Le  8,  13  k.  600.  —  Le  9,  13  k.  600. 
—  Le  10, 13  k.  600.  Aujourd'hui,  à  9  h.,  on  lui  injecte  dans  le  péritoine  60  ce. 
ce  qui  fait  4  ce.  4  par  kil.  de  culture  chauffée  à  58^  C.  —  A  10  h..  iO'.S; 
vomissements  glaireux;  11  h.,  iO%2;l  h.,  40*,2;  3  h.,  40";  refuse  de  manger; 
boit  de  l'eau  et  vomit. 

Les  jours  suivants  l'animal  ne  mange  pas,  mais  boit  et  vomit  ce  quïl  boit. 
Le  14,  son  poids  est  tombé  à  11  k.  800,  on  le  gave  avec  de  la  poudre  de 
viande  qu'on  lui  ingère  avec  une  sonde  stomacale.  Grâce  à  ce  traitement,  et 
comme  il  ne  vomit  plus,  il  reprend  du  poids. 

Le  21,  â  9  h.,  son  poids  étant  remonté  à  12  k.  100,  on  lui  infuse,  dans 
une  veine  de  la  patte,  40  ce.  (ce  qui  fait  3  ce.  2  par  kiL)  de  la  même  culture 
chauffée  à  o8o.  Consécutivement,  il  vomit  de  la  bile.  A  10  h.  1/2,  40*,4; 
Ih.,  41%6;  vomit;  3  h.,  40%9;  6  h.,  39«,3. 

Le  22,  11  k.  250,  il  boit  du  lait;  diarrhée  verte  très  abondante;  il  refuse 
la  viande. 

Le  23,  H  k.  600;  mange  bien. 

Le  2^,  11  k.  800.  A  9  h.  on  lui  injecte  dans  une  autre  veine  de  la  même 
patte  40  ce.  de  la  même  culture  chauffée.  Gela  fait  3  ce.  4  par  k.  Pendant 
l'injection  il  vomit;  à  10  h.,  40*,6;  à  11  h.,  40o,9,  et  toute  la  journée  il 
conserve  la  même  température  (40® ,8).  Le  lendemain  malin  il  a  encore 
40*',8,  le  soir  40«,1.  Les  jours  suivants  la  température  est  normale. 

Le  29,  poids  12  k.  ;  à  8  h.  1/2  on  injecte  dans  une  veine  de  l'autre  patte 
50  ce.  de  culture  stérilisée,  ce  qui  fait  3  ce.  9  par  kil.  ;  9  h.,  39»,4;  10  h.,  39*»,7; 
11  h.,  40O  ;  1  h.  40«,2;  3  h.,  38o,8,  a  vomi. 

Le  30,  poids,  12  k.  400.  A  9  h.  on  iogecte  dans  une  autre  veine  50  ce.  de 
la  même  culture  ce  qui  fait  4  ce.  par  kil.  9  h.  1/2,  39«,3;  11  h.,  39«,9;  1  h., 
39",!  ;  3  h.,  39«;  6  h.,  38^9.  Ainsi  la  réaction  est  un  peu  moins  forte  que  la 
veille. 

1.  Voir  le  mémoire  déjÀ  cité  de  Pun  de  nous,  p.  453. 
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Trois  jours  plus  tard  on  le  trouva  mort  d'hémorragie  artérielle  ^  A  l'au- 
topsie, pas  d*autre8  lésions  que  Tanémie  des  organes. 

Ce  chien,  grâce  aux  injections  répétées  de  toxine  typhique,  nous 
paraît  avoir  acquis  une  certaine  résistance  vis-à-vis  de  celle-ci.  Il  est 
fâcheux  que  sa  mort  accidentelle  nous  ait  empêché  de  lui  injecter, 
comme  c'était  notre  intention,  une  dose  très  forte. 

En  tous  cas,  rexpérience  suivante  prouve  que  la  résistance 
acquise  par  plusieurs  injections  de  toxine  n'est  pas  très  considérable 
et  tout  au  moins  qu'elle  ne  dure  pas  longtemps. 

Ghibn  n*"  Vil,  très  robuste,  de  la  race  des  chiens  de  berger;  poids,  21  kil. 

Le  23  juin,  à  9  h,  on  lui  injecte  dans  une  veine  de  la  patte  15  ce.  de  cul- 
ture stérilisée  par  le  chaufTage  à  58<^  (c'est  la  culture  qui  a  servi  pour  le 
chien  précédent,  chien  Y,  les  21,  24  et  29  juin).  Cela  fait  0  ce.  7  par  kil. 
10  h.  1/2,390,5;!  h.,  40^,8;  il  refuse  de  manger;  à  3  h.  1/2,  40«,1. 

Le  lendemain  24,  il  refuse  de  manger  dans  la  journée,  mais  il  mange  le 
soir. 

Le  25,  poids,  19  k.  500.  —  Le  26,  poids,  20  k.  Mange  beaucoup.  —  Le  29, 
poids,  20  k.  250.  A  0  h.  matin,  on  lui  injecte  50  ce.  de  la  même  culture 
chauffée  dans  une  veine  de  la  patte.  Cela  fait  2  ce.  3  par  kil.  Pendant  Tinjec- 
tion,  il  a  la  température  normale,  38<>,7.  Un  quart  d'heure  à  peine  après 
*  qu'elle  est  finie,  39^,4.  Ainsi  ascension  rapide  de  la  température  :  10  h., 
39%7;  Il  h.,  40o;  1  h.,  40',2;  3  h.,  38%8;  a  un  peu  vomi. 

!«''  et  2  juillet,  poids,  20  kil. 

5  juillet,  poids,  20  kil.  A  9  h.  1/2  on  lui  injecte  dans  une  veine  de  la  patte 
45  ce.  de  la  même  culture  chauffée,  ce  qui  fait  2  ce.  1  par  kil.  L'ascension 
de  la  température  est  moins  rapide  que  la  dernière  fois  :  11  h.,  40^,2;  1  h., 
4io,2;  3  h.,  40%1.  Il  a  vomi  des  glaires. 

6  juillet,  poids  19  k.  650.  —7  et  8  juillet,  20  kil.  —  11  juillet,  20  k.  400. 
—  12  juillet,  20  k.  800.  A  8  h.  on  injecte  dans  une  veine  de  la  patte  180  ce. 
de  la  même  culture  chauffée,  soit  8  ce.  6  par  kil.  10  h.,  39%7;  ll*h.  ;  40%4; 
1  h.,  40%7;  3  h.,  39*,5;  5  h.,  39^^;  vomissement  et  diarrhée. 

Le  13  juillet,  poids  20  kil.,  il  mange. 

Le  19  juillet,  poids  21  kil.  A  9  h.,  on  lui  injecte  dans  une  veine  de  la  patte 
un  mélange  de  culture  virulente  et  stérilisée  (la  quantité  n'a  pu  être  exac- 
tement déterminée;  il  y  a  relativement  plus  de  culture  virulente).  10  h., 
40',2;  11  h.,40%4;  1  h.,  4lo. 

Le  22,  poids  20  kil.  A  9  h.,  on  lui  injecte  150  ce.  de  culture  stérilisée, 
soit  un  peu  plus  de  7  ce.  par  kil.  10  h.,  40",5;  H  h.,  41*;  1  h.,  41^,5;  4  h., 
40*,5;  6  h.,  39%7  ;  pendant  la  journée,  l'animal  a  eu  beaucoup  de  diarrhée. 
Le  lendemain  il  avait  perdu  300  gr.  de  son  poids. 

Le  24,  19  k.  300.  —  Le  2o,  20  k.  —  Le  30,   20  k.   200.  —  Le  2  août, 

1.  Ce  chien  avait  subi  une  petite  saignée  artérielle.  L'hémorragie  a  eu  lieu  par 
chute  de  la  ligature. 
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20  k.  400.  —  Le  6,  20  k.  600.  —  Le  10,  21  k.  —  Le  14,  21  k.  400.  —  Le  16, 

21  k.  800.  —  Le  20,  22  k.  200.  —  Le  28,  22  k.  800.  —  l*'  septembre, 
23  k.  700.  —  Le  3,  24  k. 

Le  4,  24  k.  500.  Ainsi  ce  chien  étant  en  excellent  état  et  ayant  comme  dd 
vient  de  voir,  gagné  5  ktl.  depuis  la  dernière  injection,  on  lui  infuse  ce 
même  jour  dans  le  bout  périphérique  d'une  petite  artère  de  la  patte,  60  ce. 
c'est-à-dire  un  peu  moins  de  3  ce.  par  kil.  de  culture  chauffée  àoS^^da 
bacille  F.  A  1  h.,  40«,7;  à  6  h.,  40%2.  Mort  dans  la  nuit. 

On  sait  que  le  foie  annihile  les  effets  d'un  certain  nombre  de  poi- 
sons, mais  que  cette  action  protectrice  du  foie  a  des  limites  assez 
étroites  :  D*aprës  M.  Roger  *■  «  une  dose  de  poison  (charbonneux) 
double  de  celle  qui  est  mortelle  par  les  veines  périphériques  est 
déjà  capable  do  tuer  quand  on  l'introduit  par  la  veine-porte  i.  U 
serait  fort  important  de  connaître  d'une  manière  précise  1  action  du 
foie  sur  la  toxine  typhique;  mais  nos  expériences  sur  ce  point  ne 
sont  pas  pour  le  moment  terminées.  Nous  pouvons  dire  seulement 
que  le  foie  agit  réellement  sur  cette  toxine  :  chez  un  chien  (chien  XlXi 
aussi  semblable  que  possible  au  chien  XVIII,  nous  avons  injecté  dans 
une  veine  mésaraïque  exactement  la  même  culture  et  en  même 
quantité  que  celle  qui  a  tué  ce  dernier  chien  en  22  heures.  L'animal 
a  parfaitement  résisté. 

2*^  SÉRIE.  —  il.  Ingestion  de  toxine. 

Les  expériences  suivantes  ont  eu  pour  but  de  rechercher  si 
ringestion  stomacale  de  doses  massives  de  cultures  virulentes  ou 
stérilisées  produirait  quelques  symptômes  chez  le  chien.  Nous 
avons  varié  les  expériences  en  ingérant  à  l'animal,  tantôt  la  catturo 
seule,  tantôt  celle-ci  avec  ingestion  préalable  ou  simultanée  d*opium 
et  de  bicarbonate  de  soude. 

Chien  n**  IX,  métis,  vieux,  de  11  kilogr.  Le  26  juillet  il  mange  600  gr.  de 
viande. 

Le  27,  matin,  on  lui  ingère  dans  Testomac  avec  la  sonde,  240  ce.  de 
culture  virulente  de  bacille  d*Ëberth,  ce  qui  fait  plus  de  21  ce.  par  kilogr. 

Au  bout  de  2  heures,  à  1  heure,  on  le  trouve  couché;  il  est  devenu 
méchant,  T.  R.,  40'*,2.  Respiration  lente;  ni  diarrhée  ni  vomissements.  A 
1  h.  même  état.  T.  R.,  39%3;  à  3  h.,  id.  T  R  :  39%5;  &  6  h.,  toujours  inerte, 
dans  Tex tension  ;  respiration  plus  ample;  il  gémissait  et  criait  quand  on  lai 
touchait  le  ventre,  T.  R.  40'>,2.  —  Il  est  mort  dans  la  nuit. 

Autopsie.  —  La  muqueuse  de  Testomac  et  de  Tintestin  grêle,  dans  ane 
longueur  de  20  ce.,  à  partir  du  pylore,  est  rouge  (ranimai  n*a  pas  en  de 
diarrhée). 

1.  RooEH,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie^  1897,  p.  SSl. 
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Il  est  certain  que  Tingestion  de  culture  typhique  a  été  suivie  chez 
ce  chien  de  symptômes  morbides;  mais  nous  n'oserions  pas  lui 
attribuer  la  mort  survenue  la  nuit  qui  a  suivi  cette  ingestion  ;  car 
dans  plusieurs  autres  expériences,  que  nous  ne  relatons  pas  ici 
parce  qu'elles  ont  été  entièrement  négatives,  Tingestion  de  quan- 
tités même  beaucoup  plus  fortes,  n'a  provoqué  chez  d*autres  chiens 
aucun  symptôme.  Il  faut  tenir  compte  du  fait  que  ce  chien  était  très 
vieux.  Or,  nous  avons  pu  maintes  fois  nous  convaincre  du  peu  de 
résistance  des  chiens  trop  âgés. 

Chien  n^  X,  poids  19  kilogr.  Le  4  août  à  9  b.  da  matin  il  ingère  210  ce. 
de  la  même  culture  qui  a  servi  pour  le  chien  précédent  (n^  IX)  —  T.  R.  : 
38«,o  —  A  2  h.  soir,  38%2;  6  h.,  38o,2. 

Le  5  matin,  8  h.,  38^1. 

Le  6,  à  9  h.  du  matin,  il  ingère  340  ce.  de  culture  du  bacille  iv  de  3  jours. 
2  h.  soir,  39«,4;  6h.,39%3. 

Le  7  matin,  39  . 

Le  10.  Injection  dans  la  jugulaire  de  100  ce.  de  culture  du  même  bacille  K 
(datant  de  4  jours),  2  h.  soir  :  40,  4.  Â  5  h.  mort. 

Autopsie.  —  Pas  de  lésion  de  l'estomac;  un  peu  de  congestion  de  la 
partie  inférieure  du  gros  intestin. 

Rien  aux  autres  organes. 

Dans  ce  cas,  Tingestion  le  4  août,  de  culture  virulente,  à  la  dose 
de  21  centimètres  cubes  par  kilogramme,  a  été  suivie  d'un  peu 
d^hypothermie,  sans  aucun  autre  phénomène  morbide.  Le  6  août, 
une  nouvelle  ingestion  de  17  centimètres  cubes  par  kilogramme  de 
la  même  culture  ne  parait  avoir  rien  produit.  Il  est  possible  que  la 
résistance  do  Tanimal  ait  été  exaltée  par  la  première  ingestion.  En 
tout  cas,  elle  Ta  été  bien  peu  puisque  Tinjection  dans  la  jugulaire 
de  la  même  culture  a  amené  une  mort  excessivement  rapide,  à  la 
dose  de  5  ce.  7  par  kilogramme. 

Chien  de  chasse  n*"  XI,  jeune.  Poids  15  kilogr.  Le  11  août,  ingère  210  gr.  de 
la  même  culture  que  celle  qui  a  tué  le  chien  X.  6  h.  soir,  38o,8;  7  h.  soir, 
39«,3. 

Le  12  matin,  38%7.  Le  IC,  il  ingère  encore  175  ce.  de  culture,  et  eu  même 
temps  16  eentigr.  de  morphine.  1  h.  1/2  soir,  39<>,2;  6  h.  soir,  39%5.  Le  17, 
8  h.  matin,  39<*,6.  Le  19,  on  fait  un  lavage  de  Testomac  avee  de  Teau  chargée 
de  bicarbonate  de  soude,  puis  on  lui  fait  ingérer  340  ce.  de  culture  et 
ifî  eentigr.  de  morphine.  2  h.  soir,  38°,6;  6  h.  soir,  38%1. 

Le  20,  7  h.  matin,  38'',8;  mange  bien.  Le  21,  injection  à  9  h.  1/2  du 
malin  dans  la  jugulaire  de  100  ce.  de  la  même  culture;  ce  qui  fait  un 
peu  plus  de  6  ce.  par  kilogr.  —  A  11  h.  matin,  38%9;  à  1  h.  soir,  trouvé 
mort. 
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Chien  de  garde  n**  XIII,  vieux  et  Irèft  gras,  poids,  30  kilogr.,  à  jeun  depuis 
4  jours.  Le  31  août,  à  9  h.  du  matio,  reçoit  dans  Testomac  : 

Ricarbonate  de  soude ^ 10  gr. 

Extrait  thébaîque ,  ^ 0  gr.  50. 

Eau 200  gr. 

Le  même  jour,  à  6  h.  du  soir,  injection  stomacale  de  : 

Bicarbonate  de  soude 20  gr. 

Extrait  thébaîque 0  gr.  50. 

Eau 200  §pp. 

Le  21  septembre,  injection  stomacale  de  : 

Culture  typhique 300  gr. 

Bicarbonate  de  soude 20  gr. 

Extrait  thébaîque 0  gr.  SO. 

Le  2  sept.,  7  h.  matin,  T.  R.  40o,9.  Diarrhée.  Mort  à  9  h. 
Autopsie.  —  Organes  congestionnés.  L*estomac  présente  quelques  ulcé- 
rations sans  hémorragies;  rien  à  Tintestin. 

Il  est  impossible  d'attribuer  la  mort  dans  ce  cas  à  la  toxine  seule. 
La  dose  d'opium  employée  a  été  véritablement  énorme  —  et  le  chien 
était  très  vieux  ;  —  aussi  est-il  douteux  qu'elle  ait  contribué  pour  une 
part  importante  à  la  mort.  Nous  sommes  confirmés  dans  cette  opi- 
nion par  le  résultat  de  l'expérience  suivante  : 

Chirnnr  no  XIV,  pleine,  vieille.  Poids  17  k.  500,  à  jeun  le  14  septembre. 

Le  15  matin  on  lui  ingère,  avec  la  sonde,  10  gr.  de  bicarbonate  de  soude 
dans  50  eau  et,  un  quart  d'heure  après,  170  ce.  de  culture  virulente  (égale- 
ment dans  Testomac);  ne  vomit  pas;  aucun  symptôme  consécutif. 

Le  16  septembre  16  800  —  on  ne  lui  a  rien  donné  hier;  aujourd'hui  elle 
mange  1  kil.  de  viande.  Les  jours  suivants  elle  a  repris  du  poids. 

Ainsi  chez  cette  chienne,  bien  que  vieille,  reOet  de  la  toxine  a  été 
nul,  et  cependant,  l'animal  a  ingéré  plus  de  10  centimètres  cubes  par 
kilogramme  (cette  chienne  était  pleine;  son  poids  réel  ne  dépassait 
pas  16  k.  500  ainsi  que  nous  avons  pu  nous  en  assurer,  quelques 
jours  plus  tard,  alors  qu'elle  a  mis  bas).  Or  le  chien  précédent 
(chien  XIII)  avait  ingéré  une  dose  un  peu  moindre  par  kilogramme. 
Nous  sommes  donc  fondés  à  dire  que  l'excès  d'opium  a  été  la  cause 
principale  de  sa  mort. 

B,  —  Injection  de  toxine  dans  l'intestin  grêle. 

Nous  avons  fait  deux  expériences  d'injection  de  toxine  dans 
rintestin  grêle.  Il  nous  suffira  de  rapporter  l'une  d'elles  : 

Chienne  de  chasse  n»  XII.  Poids  :  20  k. 

Le  23  août, à  9  h.  1/2  du  matin  après  une  laparotomie,  on  injecte  dans  la 
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partie  moyenne  de  Tintestin  grêle  210  ce.  de  culture  virulente  du  bacille  K. 
U  h.,  39";  1  h.,39«,l;  6  h.,  38»,7. 

Les  jours  suivants  Tanimal  est  très  bien  portant. 

26  août  à  9  h.,  injection  dans  la  jugulaire  de  100  ce.  de  la  même  cul- 
ture. U  h.  :  39%7;  1  h.  :  40^,1;  3  h.  4r,4;  diarrbée  sanguinolente.  Mort 
à  3  h. 

Autopsie.  —  Congestion  de  la  muqueuse  intestinale  avec  sang  épanché 
dans  la  cavité  intestinale. 

La  plaie  faite  à  Tinlestin  grêle  est  parfaitement  cicatrisée. 

Ainsi  riatroduction  dans  l'intestin  grêle  de  210  centimètres  cubes 
de  culture  virulente  ne  semble  avoir  provoqué  d'autres  symptômes 
qu'un  peu  d'hyperthermie.  Elle  n'a  pas,  en  tout  cas,  augmenté  la 
résistance  de  l'animal,  puisqu'il  est  mort  en  six  heures,  après  l'infu- 
sion dans  la  jugulaire  d'une  dose,  à  la  vérité,  forte  (5  ce.  par  kil.). 

RÉSUMÉ  DES  EXPÉRIENCES. 

Dans  les  diverses  séries  d'expériences  que  nous  venons  de  rap- 
porter, nous  nous  sommes  servis  de  cultures  pures  de  bacilles 
d'Eberth  authentiques.  La  plupart  ont  élé  chauffées  à  58"^  C.  pendant 
une  heure;  d'autres,  en  plus  petit  nombre,  ont  été  injectées  viru- 
lentes. Mais,  ainsi  que  nous  l'avons  expliqué,  comme  nous  injections 
de  très  grandes  quantités,  il  n'y  avait  à  compter  qu'avec  le  phéno- 
mène d'intoxication,  le  phénomène  d'infection  n'ayant  pas  le  temps 
de  se  produire. 

Plusieurs  voies  d'introduction  de  la  toxine  typhique  s'offraient  à 
nous.  Tout  d'abord  la  voie  sous-cutanée  :  rien  n'est  plus  facile  que 
d'injecter  sous  la  peau  d'un  chien  de  taille  moyenne  20  à  30  cen- 
timètres cubes  de  culture  typhique  virulente  ou  stérilisée.  On 
obtient  ainsi  des  symptômes  d'intoxication  fort  nets  :  du  ralentisse- 
ment immédiat  *  du  cœur  et,  au  bout  d'un  certain  temps,  un  certain 
degré  d'hyperthermie.  Mais  la  production  ultérieure  d'un  abcès  rend 
peu  pratique  cette  voie  d'introduction  de  la  toxine  typhique.  Aussi, 
abstraction  faite  de  la  voie  digestive  dont  nous  parlerons  plus  loin, 
est-ce  à  la  voie  veineuse  que  nous  avons  eu  recours  dans  tous  les 
cas  '.  Nous  avons  injecté  des  doses  de  culture  variant  entre  0  ce.  4  et 
9  ce.  2  par  kilogr.,  ainsi  que  le  montre  le  tableau  suivant  : 

1.  Ce  phénomène  n'est  pas  sans  intérêt  et  doit,  sans  doute,  être  rapproché  du 
fait  bien  connu  que,  dans  la  dothlénenterie  de  l'homme,  le  pouls  peut  le  plus 
souvent  rester  peu  fréquent,  alors  même  que  la  température  est  très  élevée. 

2.  Dans  un  seul  cas  (chez  le  chien  V).  nous  avons  injecté  de  la  toxine  dans 
le  péritoine.  Les  effets  n'ont  pas  été  fort  diiïércuts  de  ceux  qui  suivent  Tintro- 
duction  de  la  toxine  dans  les  veines. 
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Bon;  animal  neur. 

Un  peu  inanitié. 

Inanitié. 

Bon;  animal  neuf, 

Longue  inanition. 
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La  culture  sté^Hlisée  du  bacille  M  a  tué  le  chien  XVII  à  la  dose 
de  0  ce.  8  par  k.  ;  celle  du  bacille  K  a  sidéré  le  chien  XV  à  la  doso  de 
2  centimètres  cubes  par  kilogr.  et  a  tué,  à  la  dose  de  2  ce.  9,  un  chien 
doué  déjà  d'une  certaine  résistance  par  six  injections  antérieures 
(chien  VII).  Il  est  donc  certain  que  les  cultures  de  ces  deux  bacilles 
étaient  douées  d'une  grande  toxicité.  Par  contre,  une  dose  de  8  ce.  6  par 
kilogr.  d'un  mélange  de  cultures  n'a  pas  tué  le  chien  VIII,  le  12  juillet; 
et  cependant,  il  est  difficile  de  ne  pas  considérer  comme  toxique  ce 
mélange,  puisqu'il  a  tué  deux  chevaux  à  la  dose  de  30  ce,  ce  qui 
fait,  par  kilogr.  de  cheval  une  dose  excessivement  faible. 

On  sait  que,  chez  les  cobayes,  l'effet,  sinon  constant,  au  moins  le 
plus  habituel  d'une  dose  mortelle  de  toxine  typhique  est  Vhypo" 
thermie.  Il  n'en  est  pas  tout  à  fait  de  même  chez  le  chien.  Consécutive- 
ment à  nos  injections  d'une  dose  mortelle,  nous  avons  le  plus  sou- 
vent observé  une  hyperthermie  parfois  assez  considérable,  ainsi 
qu'on  l'a  vu  plus  haut.  C'est  seulement  dans  les  cas  oix  la  mort  est 
survenue  très  rapidement  qu*il  y  a  eu  tendance  (légère)  à  l'hypo- 
thermie (voir  chien  XV).  Avec  des  doses  non  mortelles  et  cepen- 
dant actives,  nous  avohs  toujoui^  constaté  de  l'hyperthermie^  variable 
d'ailleurs,  en  raison  de  la  dose  toxique  d'une  part,  et  de  la  résistance 
de  l'animal,  d'autre  part.  On  remarquera  que  c'est  précisément  avec 
des  doses  non  mortelles  que  Vhyperthermie  a  étéy  en  général^  la  plus 
considérable  et  surtout  chez  des  chiens  dont  la  résistance  avait  déjà 
été  augmentée  par  des  injections  antérieures.  Ainsi  le  chien  IV  a  eu 
41®  à  la  suite  de  sa  deuxième  injection,  le  19  mars;  le  chien  II  a  eu 
42'',5  après  l'injection  du  12  mars,  qui  avait  été  précédée  d'injection 
sous  la  peau,  et  41^,7  le  23  mars.  —  De  même,  le  chien  V  a  eu  41%5 
le  24  mai  et  41<*,3  le  28;  mais  il  avait  préalablement  reçu  plu- 
sieurs fois  de  la  toxine  sous  la  peau.  Il  a  encore  eu  Wfi  le  21  juin, 
après  de  nouvelles  injections  sous-cutanées.  Enfin,  le  chien  VII, 
injecté  pour  la  première  fois  le  23  juin,  a  eu  41*^,2  le  5  juillet,  41®  le 
19,  et  41*',5  le  22.  Dans  tous  les  cas  précédents,  il  y  a  survie;  aussi 
pourrait-on  être  tenté  d'attribuer  à  Thyperthermie  une  certaine 
influence  curatrice;  mais,  avant  d'accepter  cette  hypothèse,  il  con- 
vient de  la  soumettre  à  un  examen  rigoureux  :  on  comprend  que 
l'hyper  thermie  s'oppose  à  certaines  infections;  car  certains  microbes 
sont  atténués  par  de  hautes  températures;  mais  il  est  impossible 
qu'une  toxine  qui  résiste  in  vitro  à  58®,  puisse  être  atténuée  dans  le 
corps  de  l'animal  à  41<*-42®.  On  peut  à  la  vérité  supposer  que  la  pro- 
duction d'une  antitoxine  est  plus  abondante  à  cette  température. 
Mais  la  clinique  n'est  pas  favorable  à  cette  hypothèse  :  on  ne  voit 
pas  que  les  typhiques  avec  température  hyperpyrétique  guérissent 

Rkv.  de  ycD.,  TOUB  XVII.  —  1897.  62 


922  REVUE  DE  MÈDEQINE 

mieux  que  ceux  dont  la  température  n'est  pas  très  élevée.  On  voit 
môme  précisément  le  contraire.  II  y  a  donc  une  certaine  discor- 
dance entre  nos  résultats  et  ceux  de  la  clinique,  ce  qui  pourrait 
peut-être  s'expliquer  en  admettant  que  le  danger  de  la  dotbiénen- 
térie  réside  moins  dans  Vintoxication  que  dans  Vinfection  et  les 
conditions  organiques  fâcheuses  qu'engendre  dans  l'économie  une 
longue  pyrexie. 

Nous  pouvons  distinguer  deux  modes  d'ascension  de  la  tempéra- 
ture :  dans  l'un,  elle  est  rapide  :  de  38°,6,  température  normale  du 
chien,  elle  monte  à  40°,5,  environ,  une  heure  tout  au  plus  après 
l'introduction  de  la  substance  toxique  dans  la  veine,  puis  la  tempé- 
rature peut  monter  encore  pendant  une  heure  ou  deux  au  plus. 
La  courbe  au  trajt  plein  de  la  figure  suivante  représente  ce  type. 

Dans  le  second  mode  l'ascension  est  lente.  En  une  heure,  la  tem- 
pérature ne  s'élève  pas  d'un  degré,  et  il  en  est  de  même  pendant 
l'heure  suivante,  de  sorte  qu'il  faut  quatre  heures  au  moins  après 
l'injection  intra-veineuse  pour  que  la  courbe  atteigne  son  maximum. 
Ce  deuxième  type  a  été  le  plus  communément  observé  dans  nos 
expériences.  Il  est  représenté  par  les  traits  pointillés  de  la  figure. 

Quant  à  la  descente,  elle  s'est  montrée,  le  plus  souvent,  assez 
rapide.  Dans  quelques  cas  seulement,  que  nous  avons  signalés, 
l'hyperthermie  a  duré  vingt-quatre  heures. 

Il  semble  au  premier  abord  très  vraisemblable  que  Tascension  de 
ia  température  soit  d'autant  plus  rapide  que  la  toxine  est  plus  abon- 
dante dans  le  sang.  L'étude  du  tableau  des  expériences  confirme 
jusqu'à  un  certain  point  cette  manière  de  voir.  Mais  la  question  n'est 
pas  si  simple  :  il  y  a  des  exceptions;  ainsi  le  chien  VU  a  eu,  le  29  juin, 
une  ascension  rapide^  avec  2 ce.  3  par  kilogramme;  le  12  juillet,  il 
avait  une  ascension  lente  avec  8  ce.  6  de  la  môme  culture.  Il  est  cepen- 
dant impossible  de  dire  qu'il  eût  acquis  à  ce  moment  une  résistance 
considérable.  Le  chien  V  a  eu,  le  24  juin,  une  ascension  rapide  avec 
3  ce.  4  et,  le  29,  il  avait  une  ascension  ^ee  avec  3  ce.  9  de  la  même 
culture.  Il  y  a  là  une  inconnue  qu'il  faudra  dégager. 

C'est  seulement  dans  les  cas  où  la  dose  toxique  était  minime,  et 
surtout  après  l'injection  sous-cutanée  que  nous  avons  observé  le 
ralentissement  du  pouls,  symptôme  habituel  de  la  dothiénentérie 
chez  l'homme.  Avec  une  forte  dose  toxique,  ce  phénomène  nous  a 
paru  faire  défaut. 

Parfois,  nous  avons  remarqué  un  affaiblissement  cojisidérable  du 
cœur,  consécutivement  à  l'injection  intra-veineuse  de  toxine;  ce 
phénomène  coexistait  avec  le  ralentissement  du  pouls. 
Il  nous  faut  signaler,  en  passant,  une  fort  intéressante  lésion  consé- 
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cutive  aux  injections  intra- veineuses  de  cultures  chautTées,  la  pro- 
duction d'une  phlébite  oblitérante,  de  telle  sorte  qu'il  est  souvent 
fort  difficile  de  faire  plusieurs  injections  dans  la  même  veine.  Nous 
avons  déjà  signalé  '  cette  lésion,  qui  est  essentiellement  diflcrente 
de  la  thrombose  veineuse  signalée  par  plusieurs  auteurs  dans  la 
flëvre  typhoïde  '  et  qui,  d'après  le  prof.  Mayet,  serait  due  à  la  pré- 
sence d'un  streptocoque  '.  Comme  la  phlébite  que  nous  avons  obser- 
vée est  constituée  seulement  par  l'épaississement  des  parois  vei- 
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Deuses  nous  la  rapprocherions  plutôt  de  l'artérite  qu'ont  étudiée 
chez  les  typhiques  Hayem  dans  le  myocarde,  Potain,  liarié,  etc., 
dans  les  grosses  artères  *  et  Landouzy  et  Siredey  '  dans  les  artères 
viscérales.  Nous  nous  proposons  d'y  revenir  ultérieurement. 

Nous  croyons  inutile  d'insister  sur  les  vomissements  et  la  diar- 
rhées, symptômes  si  communs  dans  la  plupart  des  intoxications.  La 
diarrhée,  notamment,  n'a  pas  manqué  chez  nos  animaux  '.  Elle  est 
parfois  sanglante. 


1.  Société  de  médecine  dt  Lijon,  juillet,  1897, 

2.  Voir  pour  la  bibliographie  Bkol-*bdbl  et  Thoinot,  Traité  de  médecine,  l,  1, 
p.  665. 

3.  Matet,  Pathotfénie  des  coagulations  sanguines.  Rapport  au  Conifrès  de  méd. 
inl.  de  Nancy,  1886. 

4.  Voir  la  littérature  dans  BariC  :  Revue  de  médecine,  1884,  p.  1. 

5.  Revue  de  Médecine,  1885,  p.  843. 

6.  Ella  a  parfois  apparu  pendant  que  l'animal  était  encore  sur  ta  table  d'expé- 
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On  a  vu,  dans  la  relation  des  autopsies,  que,  le  plus  souvent,  la 
muqueuse  de  portions  plus  ou  moins  considérables  de  fintestin  est 
extrêmement  congestionnée.  Ce  n'est  pas  la  terminaison  de  Tiléon 
qui  présente  toujours  les  lésions  maxima  :  nous  avons  vu  parfois  la 
muqueuse  du  duodénum  et  celle  du  rectum  extrêmement  rouges, 
ce  qui  porterait  à  penser  que  les  lésions  de  Tiléon  chez  Thomme 
sont,  pour  la  plus  grande  part,  des  lésions  d'infection^  contrairement 
à  rhypothèse  de  Sanarelli  K 

Nous  avons  dit  que  nous  avons  fait  des  tentatives  pour  intoxiquer 
nos  animaux  par  le  tube  digestif  et  que  nous  n'avons  pas  réussi  : 
l'ingestion  de  doses  énormes  de  culture  toxique  reste  en  général 
sans  résultat.  Il  en  est  de  même  si,  après  une  laparotomie,  on  porte 
directement  la  toxine  dans  Tintestin.  Ce  résultat  inattendu  peut 
s'expliquer  par  une  action  antitoxique  de  là  bile,  du  suc  pancréa- 
tique et  du  suc  intestinal  ou  par  une  action  propre  de  la  muqueuse. 
Il  parait  difficile  au  premier  abord  de  se  prononcer  sur  Timportance 
relative  de  ces  diverses  influences.  Toutefois  on  peut  éliminer  et  la 
bile  et  le  suc  pancréatique,  en  liant  le  canal  cholédoque  (et  en  éta- 
blissant une  fistule  biliaire),  ainsi  que  le  canal  de  Wirsung.  —  Mais 
cette  double  ligature  apporte  une  grande  perturbation  aux  condi- 
tions normales  de  fonctionnement  de  Tintestin.  Nous  avons  préféré 
avoir  recours  à  rétablissement  d'une  anse  de  Thiry  *,  dans  laquelle 
nous  avons  injecté  une  certaine  quantité  de  culture,  soit  virulente, 
soit  stérilisée.  Les  résultats  de  cette  double  série  d'expériences 
seront  publiés  dans  un  autre  travail  ^. 

1.  Sanarklu,  Annales  de  VlnslUut  Pasteur,  i894,  p.  213. 

2.  M.  Jabouiay,  agrégé  de  la  Faculté  et  chirurgien  des  hôpitaux,  a  bien  voula 
se  charger  de  cette  opération  délicate.  Nous  lui  adressons  tous  nos  remercie- 
menls,  ainsi  qu*à  son  assistant,  M.  Briau,  préparateur  de  physiologie  à  la  Faculté. 

3.  Voir  notre  note  préliminaire  :  Complets  rendus,  novembre  1897. 


VARIÉTÉS 


BËFORME  DU  CONCOURS  POUR  L'AGRÉGATION  DE  MÉDECINE 

ET  DE  CHIRURGIE  ' 


I.  Dans  mon  Projet  de  Rapport  au  Congrès  de  l'Enseignement  supérieur  * 
(tenu  à  Lyon  en  oct.  1894),  je  me  faisais  Técho  de  Topinion  générale,  en 
<lisant  que  le  concours  pour  l'agrégation  de  médecine  et  de  chirurgie 
réclamait  une  réforme.  Getle  opinion  fui  partagée  par  toutes  les  per- 
sonnes qui  prirent  part  aux  discussions  de  la  première  section  du  Congrès, 
Mais  on  sait  avec  quelle  facilité  les  assemblées  —  surtout  celles  qui  sont 
irresponsables  —  s'abandonnent  sans  réflexion  à  un  courant  quelconque. 
Aussi  n'est-il  pas  étonnant  que  la  section  se  soit  laissée  aller  à  voter  la  sup^ 
pression  du  concours  de  l'agrégation,  vote  assurément  regrettable  ;  car  si 
Ton  est  d'accord  que  les  concours  actuels  ne  sont  pas  parfaits,  on  ne  con- 
teste guère  que  tout  autre  mode  de  nomination  sera  accueilli  avec  défa- 
veur, le  concours  ayant  l'avantage  incontestable  de  donner  au  mérite 
Toccasion  de  s'affirmer  publiquement.  Pour  ce  motif,  le  maintien  du  con- 
cours est  désiré  par  la  grande  majorité  des  personnes  qui  ont  à  cœur  les 
intérêts  de  nos  Facultés  de  médecine. 

&Iais  une  réforme  est  nécessaire,  car  les  défauts  des  épreuves  actuelles 
sont  généralement  reconnus  : 

On  fait  à  la  leçon  de  trois  quarts  d'heure  (après  préparation  avec  l'aide 
du  Dictionnaire  encyclopédique) ^  le  reproche  de  favoriser  les  candidats  dont 
)a  question  se  trouve  traitée  plus  ou  moins  complètement  dans  le  Diction- 
naire. —  Plusieurs  personnes  —  et  je  partage  leur  opinion  —  regrettent 
Fabsence  d'une  épreuve  de  physiologie.  —  Enfin,  et  tout  le  monde  est 
d'accord  &  cet  égard,  la  durée  du  concours  est  beaucoup  trop  longue  :  elle 
dépasse  maintenant  trois  mois;  or  si,  comme  c'est  probable,  les  grandes 
universités  augmentent  à  l'avenir  le  nombre  de  leurs  agrégés  de  médecine 
et  de  chirurgie,  les  futurs  concours  pourront  durer  plus  de  cinq  mois,  plus 
d'une  demi-année  universitaire.  C'est  beaucoup  de  temps  perdu. 


1.  Pour  prévenir  toute  équivoque,  je  déclare  ici  que  je  ne  m'occupe  pas,  dans 
cet  article,  du  concours  pour  l'agrégation  des  sciences  dites  accessoires,  qui 
ne  peut  avoir  un  règlement  identique  avec  celui  des  sections  de  médecine  et  de 
chirurgie. 

2.  Revue  de  médecine^  1894,  p.  73. 
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Bien  qu*il  soit  difficile  d'améliorer  le  concours,  tout  en  l'abrégeant,  j'es- 
time que  la  chose  n*est  pas  impossible,  et  voici,  comme  base  à  une  étude 
et  à  une  discussion  approfondies,  le  modeste  projet  que  j*ai  Thonneur  de 
soumettre  à  mes  collègues  ^  : 

i°  EXPOSÉ  ou  SOUTENANCE  DBS  TRAVAUX.  —  Actuellement,  le  candidat,  bien 
qu'il  n'y  soit  pas  tenu,  fait  imprimer  un  exposé  de  ses  travaux.  Je  propose 
que  l'impression  de  cet  exposé  soit  obligatoire,  et,  par  mesure  d'économie, 
que,  sous  aucun  prétexte,  il  ne  dépasse  une  feuille  d'impression,  soit  seize 
pages.  Cet  exposé  serait  déposé  par  chaque  candidat  longtemps  avant  l'ou- 
verture du  concours,  trois  mois,  par  exemple;  je  voudrais,  de  plus,  qu'il 
fût  à  ce  moment  mis  en  vente,  ce  document  devant  avoir  la  plus  large 
publicité. 

On  pourrait  peut-être  être  tenté  de  remplacer  l'exposé  oral  tel  qu'il 
existe  actuellement  par  une  argumentation  faite  par  deux  compétiteurs.  On 
se  rappelle  sans  doute  que  Targumen talion  de  la  thèse  était  jadis  une 
épreuve  des  plus  importantes,  qui  entraînait  souvent  une  nomination.  Mais, 
mon  ami,  le  Prof.  Landouzy  me  fait  remarquer  avec  beaucoup  de  justesse 
que  l'argumentation  exposerait  à  des  surprises  f&cheuses,  et  que  tel 
savant  pourrait  être  mis  dans  l'embarras  par  un  rhéteur.  Je  me  range 
volontiers  à  son  opinion. 

Aussitôt  après  l'argumentation  des  titres  le  jury  procédera,  s'il  y  a  lieu, 
à  une  élimination,  de  telle  sorte  qu'il  ne  reste  au  plus  que  trois  candidats 
pour  une  place. 

Il*'  Épreuve  orale  de  physiologie.  —  Il  est  dans  l'essence  du  concours 
de  l'agrégation  d'exiger  des  candidats  des  connaissances  scientifiques. 
Cela  est  naturel  puisque  Tagrégation  est  la  pépinière  du  professorat. 
D'autre  part  tout  le  monde  est  d'accord  que  la  physiologie  est  la  seule 
base  de  la  médecine  scientifique.  Dès  lors,  on  peut  s'étonner  que  l'ancienne 
épreuve  d'analomie  et  de  physiologie  ait  été  supprimée  (depuis  plus  de 
quinze  ans).  Il  est  vrai  que  cette  épreuve  prêtait  à  la  critique;  c'était  une 
composition  écrite,  dont  la  lecture  passait  pour  fastidieuse.  Je  crois  que, 
sous  la  nouvelle  forme  que  je  propose,  l'épreuve  de  physiologie  constitue- 
rait, après  celle  des  titres,  une  excellente  épreuve  éiiminatrice.  Elle  consis- 
terait en  une  leçon  d'une  demi-heure,  après  quatre  heures  de  réQexion 
à  huis  clos,  sans  aucun  secours.  Le  sujet  de  la  leçon  serait  une  question  de 
physiologie  à  la  fois  normale  et  pathologique. 

Après  cette  épreuve  le  jury  procédera,  s'il  y  a  lieu,  à  une  élimination  de 
telle  sorte  qu'il  reste  au  plus  deux  candidats  pour  une  place. 

Ill*^  Epreuve  orale  de  pathologie.  —  Il  y  a  actuellement  deux  leçons  de 
pathologie.  Une  seule  semble  suffisante.  Elle  serait  d'une  heure,  après 
réflexion  à  huis  clos  sans  secours  d'aucune  sorte,  et  porterait  sur  une  ques- 
tion générale,  de  façon  que  le  candidat  ait  l'occasion  de  montrer  son  ori- 
ginalité. La  durée  de  la  réflexion  serait  de  six  heures  au  moins. 

1.  Le  2®  Congrès  de  V Enseignement  supérieur  doit  se  réunir  dans  moins  d'an 
an  à  Bordeaux.  La  réforme  du  Concours  de  l'agrégation  pourrait  être,  ce 
semble,  discutée  utilement  par  une  des  sections  du  Congrès. 
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M.  Landouzy  est  d'avis  de  réduire  à  trois  quarts  d'heure  Tépreuve  orale 
de  pathologie.  J'accepte  très  volontiers  cet  amendement  :  on  jugera  aussi 
bien  les  candidats  en  trois  quarts  d'heure  qu'en  une  heure. 

IV«  Épreuve  clinique.  —  Je  crois  que  cette  épreuve  mérite  d'être  conservée 
sous  une  forme  analogue  à  sa  forme  actuelle  ^  et  que  les  nominations 
pourraient  être  faites  après  elle  (en  tenant  Compte,  bien  entendu,  des 
épreuves  antérieures). 

On  me  reprochera  peut-être  de  n'avoir  pas  conservé  une  épreuve  de 
laboratoire.  Je  répondrai  que  j*ai  mis  en  tête  V Exposé  des  travaux  et  qu'il 
est  difOcile  actuellement  d'en  faire,  quand  on  ne  sait  pas  se  servir  de  l'ou- 
tillage scientifique;  j'ajouterai  que  je  n'ai  pas  d'idée  bien  arrêtée  sur  la 
manière  dont  elle  devrait  être  organisée,  mais,  que  si  elle  peut  se  faire  en 
deux  séances,  je  ne  demande  pas  mieux  que  de  la  conserver. 

Récapitulons  les  diverses  épreuves,  en  marquant  pour  chacune  d'elles, 
le  temps  nécessaire,  et  supposons  douze  places  et  quarante-huit  candidats  : 

i'^  épreuve  d'une  demi-heure  (quarante-huit  candidats);  quatre  candidats 
par  séance;  donc  douze  séances; 

2^  épreuve  d'une  demi-heure  (trente-six  candidats)  ;  quatre  candidats  par 
séance;  donc  neuf  séances; 

3®  Epreuve  :  Leçon  de  trois  quarts  rf'/ieiire  (vingt-quatre  candidats);  trois 
candidats  par  séance;  donc  huit  séances. 

4®  Épreuve  clinique  (mémo  nombre  de  candidats);  quatre  candidats  par 
séance;  donc  six  séances. 

Si  l'on  tient  à  l'épreuve  pratique,  deux  séances  de  plus.  En  tout  trente- 
sept  séances  pour  douze  places  et  quarante-huit  candidats.  Mais,  à  cause 
de  répreuve  de  physiologie,  qui  passera  pour  difficile,  et  de  l'absence 
de  secours  étrangers  pour  la  préparation  des  leçons,  je  doute  qu'il  se 
présente  quarante-huit  candidats;  de  sorte  que  le  concours,  vraisembla- 
blement, ne  durerait  guère  que  six  semaines. 

II.  Ce  qui  précède  a  été  écrit  il  y  a  plusieurs  mois,  et  était  imprimé 
depuis  plusieurs  semaines,  quand  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon 
et  celle  de  Paris,  à  quelques  jours  d'intervalle,  ont  émis  un  vœu  ten- 
dant à  ce  qu'il  fût  loisible  à  chacune  d'elles  de  recruter  elle-même  ses 
agrégés  par  un  concours  spécial.  —  J'ignore  les  motifs  qui  ont  déterminé 
la  Faculté  de  Paris,  car  le  rapport  de  M.  le  prof.  Debove,  à  ma  connais- 
sance du  moins,  n'a  pas  été  publié.  Je  ne  connais  pas  non  plus  fort  exac- 
tement  ceux  qui   ont  entraîné  la  majorité  de  mes  collègues  de  Lyon, 

I.  M.  Landouzy  «  propose  de  lui  donner  à  la  fois  plus  de  réalité  et  plus  d'ap- 

•  parât  :  on  ferait  venir  le  malade  à  l'amphithéâtre,  et  le  candidat  procéderait 
«  comme  doit  procéder  un  proresseur  de  clinique  qui  évite,  sous  prétexte  d'une 
«  leçon  clinique,  de  sortir  une  leçon  de  pathologie  adaptée  à  son  malade.  Ainsi 
«  organisée,  Tèpreuve  différerait  de  celle  du  concours  des  hôpitaux  ;  ce  que  celle- 
«  ci  veut  du  candidat  c'est  surtout  le  diagnostic  et  le  traitement;  ce  que  l'épreuve 
«  clinique  entend  demander  au  candidat  à  l'agrégation,  c'est  de   se    montrer 

•  capable  de  faire,  pour  Vapprendre  aux  élèves,  cette  œuvre  d'analyse  et  de  syn- 

•  thèse  par  laquelle  le  clinicien  mis  en  face  d'un  malade  aboutit  à  des  conclu- 
«  sions  diagnostiques  et  thérapeutiques  >. 
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car  aucun  rapport  n'a  été  fait  à  notre  Faculté  *  ;  mais  je  puis  au  moins 
dire  qu'une  partie  notable  de  ses  membres  a  refusé  de  voter  le  vceu,  con- 
vaincue que  son  adoption  serait  préjudiciable  aux  intérêts  des  Facultés  de 
province.  Nous  ne  pouvions  en  effet  oublier  que  depuis  quelques  années 
la  Faculté  de  Lyon  a  envoyé  à  Lille,  à  Montpellier,  à  Nancy  et  à  Toulouse 
plus  de  dix  professeurs  ou  agrégés  et  que,  d'autre  part,  elle  s'est  adjoint, 
à  titre  de  professeurs,  d'anciens  agrégés  de  Montpellier  et  de  Bordeaux. 
Il  y  a  donc  eu  entre  les  Facultés  de  province  un  échange  très  fructueux  qui 
cesserait  sans  doute,  d'une  manière  à  peu  près  absolue,  avec  Fagrégation 
locale. 

Aussi  demandons-nous  que  l'on  continue  à  donner  aux  agrégés  Tiaves- 
titure  non  d'une  Faculté,  mais  de  l'État.  Dans  le  cas  où  la  Faculté  de 
Paris  persisterait  à  vouloir  s'isoler  on  pourrait,  à  la  rigueur,  faire  on 
concours  unique  pour  les  candidats  à  l'agrégation  de  province  >.  Ce 
concours  pourrait  avoir  lieu  tantôt  à  Bordeaux,  tantôt  à  Lille,  tantôt  à 
Lyon,  etc.,  ou  bien  à  Paris,  en  raison  de  sa  situation  centrale.  JVi  montré 
dans  la  première  partie  de  cet  article  qu'il  était  possible  de  faire  passer 
quarante-huit  candidats,  en  six  semaines.  Le  concours  limité  aux  candi- 
dats de  province  durerait  moitié  moins; il  ne  dépasserait  même  pas  quinze 
jours,  si,  ce  qui  est  possible  pour  certaines  épreuves,  on  faisait  deux  séances 
par  jour  '.  R.  Lépinb. 

1.  11  n'y  a  pas  eu  de  commission  pour  étudier  la  question.  On  a  pensé  sans 
doute  que  rautonomie  des  Universités  était  en  jeu;  mais  il  faudrait  d*abord 
décider  si  le  recrutement  des  agrégés  est  affaire  d'Université  ou  affaire  d'État 

2.  Cette  solution  ne  serait  qu'un  pis  aller,  car  il  serait  regrettable  que  le  droit 
de  faire  des  agrégés,  droit  qui  est  essentiellement  régalien^  fût  délégué  en  fait 
à  une  Faculté. 

3.  Dans  Tarticle  précédent  il  n'a  été  question  que  du  Concours.  On  sait  que 
la  situation  des  agrégés  demande  aussi  des  améliorations.  Je  m'en  suis  occupé 
dans  un  article  antérieur  sur  V Agrégation-Carrière  (devue  de  méd.,  1803^  p.  74). 


Le  propriétaire- gérant  :  Feux  Alcah. 


Coulommicrs.  ^  Imp.  Paul  BRODARD. 
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DE  LA  GLYCOSURIE 

DANS   LE   CANCER   PRIMITIF   DU   PANCRÉAS 


PAR    MM 


L.   BARD 


et 


Professeur  à  la  Facallé  de  médecine  de  Lyon, 
Médecin  des  hôpitaux. 


A.  PIC 

Médecin  des  hôpitaux 
de  Lyon. 


Dans  une  étude  antérieure,  aujourd'hui  classique,  publiée  en  1888 
sur  le  cancer  primitif  du  pancréas*,  nous  avons  démontré  que  cette 
lésion  se  révélait,  en  clinique,  par  un  ensemble  de  symptômes  suffi- 
samment caractéristique  pour  que  le  diagnostic  du  cancer  pancréa-*,' 
tique  pût  être  établi  avec  ni  plus  ni  moins  de  difficultés  et  de  proba- 
bilités que  celui  d'un  autre  cancer  viscéral,  du  cancer  de  restomac 
par  exemple.  Cette  assertion,  émise  à  une  époque  où  la  plupart  des 
auteurs,  et  des  plus  autorisés,  considéraient  comme  impossible  un 
pareil  diagnostic,  rencontra  des  contradictions;  mais  les  critiques 
tombèrent  devant  les  faits  et  peu  à  peu  le  <(  syndrome  Bard-Pic  3>, 
comme  l'appela  Hanot  (Congrès  de  Tunis,  1895  '),  fut  considéré 
comme  la  caractéristique  habituelle  du  cancer  pancréatique  avec  ses 
deux  groupes  de  symptômes,  les  uns  positifs  :  amaigrissement  et 
cachexie  rapides,  ictère  bronzé,  distension  de  la  vésicule  biliaire, 
parfois  douleur  et  tumeur  épigastriques;  les  autres  négatifs'  :  absence 
de  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate,  absence  d'ascite.  —  Nous  ajou- 
tions qu'une  série  d'autres  symptômes,  tels  que  la  stéarrhée,  là 
lipurie,  la  glycosurie,  réputés  de  première  importance  par  les  classi- 
ques, ne  s'étaient  pas  rencontrés  au  cours  de  nos  observations,  et  ne 
nous  semblaient  par  conséquent  pas  devoir  figurer  au  nombre  des 
symptômes  cardinaux  de  l'affection. 

Nos  conclusions  relatives  aux  symptômes  essentiels  ont  été  à  peu 
près  généralement  vérifiées;  l'importance  de  la  distension  de  la 


i.  Bard  el  Pic,  Contribution  à   V étude  clinique  et  anatomo-pathologique  du 
cancer  primitif  du  pancréas  (Revue  de  médecine,  avril  et  mai  138S). 
2.  Bulletin  médical,  5  avril  1890,  p.  342. 
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vésicule  biliaire,  par  exemple,  par  opposition  à  ce  qui  se  passe  dans 
l'ictère  par  rétention  d'origine  calculeuse,  où  elle  est  en  général 
rétractée,  a  été  bien  mise  en  évidence,  deux  ans  après  nousy  par 
Courvoisier ',  et  par  les  discussions  retentissantes  de  la  Société  de 
chirurgie  (1892),  au  cours  desquelles  le  professeur  Terrier  *,  entre 
autres,  a  confirmé  nos  recherches.  En  revanche,  parmi  les  symptômes 
que  nous  n'avions  pas  observés  chez  nos  malades,  il  en  est  un,  la 
glycosurie,  à  propos  duquel  les  observateurs  qui  nous  ont  suivis  ont 
été  en  désaccord  :  tandis  que  les  uns  n'en  ont  pas  trouvé,  d'autres 
l'ont  rencontrée,  et  plusieurs  d'entre  eux  ont  £adt  à  ce  sujet  des 
études  intéressantes  qui  méritent  d'être  prises  en  considération. 

La  plupart  des  recherches  concernant  la  glycosurie  au  cours  du 
cancer  pancréatique  ont  été  résumées  dans  la  remarquable  revue 
générale  de  Mirallié  '.  Après  avoir  rappelé  que,  danç  nos  observa- 
tions, la  glycosurie  n'avait  jamais  été  observée,  et  qu'après  nous, 
plusieurs  auteurs,  tels  que  Parisot^,  CSaron',  avaient  admis  cette 
rareté  du  symptôme  glycosurie,  Mirallié  montre  que  d'autres  auteurs 
soutiennent  une  opinion  absolument  opposée.  Litten  '  dit  qu'aucun 
signe  ne  mérite  une  importance  plus  grande  que  la  glycosurie. 
Lachmann  "^  lui  attribue  aussi  une  valeur  de  premier  ordre. 

En  présence  de  ces  opinions  contradictoires,  Mirallié  s'est  imposé 
la  tâche  de  dépouiller,  au  point  de  vue  spécial  de  la  glycosurie,  les 
113  cas  de  cancers  primitifs  du  pancréas  qu'il  a  pu  découvrir  dans 
toute  la  littérature  médicale.  Sur  ces  113  cas,  le  sucre  a  été  recherché 
50  fois,  et  sur  ces  50  cas,  la  glycosurie  existait  13  fois;  37  fois  elle 
manquait,  mais  dans  deux  de  ces  derniers  cas  il  y  avait  glycosurie 
alimentaire. 

De  l'analyse  de  chacun  de  ces  cas  l'auteur  croit  pouvoir  conclure 
que,  la  plupart  du  temps,  la  glycosurie  a  disparu  à  la  période  termi- 
nale de  la  maladie.  Il  y  aurait,  pour  lui,  deux  périodes  dans  l'évolu- 
tion du  cancer  pancréatique,  la  première  glycosurique,  la  seconde 
non  glycosurique,  cette  dernière  pouvant  avoir  une  durée  fort  longue, 
jusqu'à  onze  mois.  Les  auteurs  qui,  comme  nous,  ont  dénié  à  la 
glycosurie  sa  valeur  diagnostique,  n'auraient  observé  des  cancers 
pancréatiques  qu'à  la  période  ultime. 

1.  Courvoisier,  Pa//io/o^i>  wnd  Thérapie  der  Krankheiten  der  GallenwegCf  Bâlc, 
4889. 

2.  Terrier,  Société  de  chirurgie,  26  avril  4892. 

3.  Mirallié,  Gazette  des  hôpitauxA9  août  1893,  o*>  94. 

4.  Parisol,  Thèse  de  Paris,  1891-1892. 

5.  Caron,  Thèse  de  Paris,  4889. 

6.  Litten,  Charité  Annalen,  4880,  p.  187. 

7.  Lachmann,  Inaug.  Dissert.,  Greifswald,  1889. 
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Cette  opinion  nous  semble  difficilement  soutenable,  attendu  que 
les  sept  observations  personnelles  sur  lesquelles  était  basé  notre 
mémoire  —  sans  parler  des  autres  —  avaient  trait  à  des  malades 
observés  à  des  dates  très  diverses  du  début  de  l'affection  :  sept 
semaines  (obs.  V),  deux  mois  (obs.  I,  IV),  trois  mois  (obs.  III),  six 
mois  (obs.  II  et  YI).  Dans  lobservation  de  la  malade  atteinte  depuis 
sept  semaines  seulement,  Tabsence  du  sucre  a  été  expressément 
notée,  et  il  n'y  avait  eu  dans  les  sept  semaines  précédant  l'entrée' de 
la  malade  à  l'hôpital  aucun  signe  de  diabète;  —  de  même,  dans  les 
autres  observations,  on  n'a  noté  aucun  signe  rappelant  la  sympto- 
matologie  du  diabète  sucré;  dans  Tobservation  II  seulement,  il  a  été 
signalé,  durant  les  six  mois  précédant  l'admission  du  malade,  un 
peu  de  fréquence  des  mictions  sans  autre  signe.  Quoi  qu'il  en  soit,  ii 
est  probable  que,  sinon  de  vrais  diabètes,  du  moins  des  glycosuries 
simples  ont  pu  passer  inaperçues,  et  il  résulte  incontestablement 
des  recherches  intéressantes  de  M.  Mirallié  que  la  glycosurie  peut 
exister  dans  le  cancer  du  pancréas.  Sans  se  prononcer  bien  nette- 
ment sur  son  mécanisme  pathogénique,  Mirallié  semble  admettre 
que  la  glycosurie  est  fonction  de  la  lésion  pancréatique,  attendu  que 
toute  lésion  du  pancréas,  néoplasiquo  ou  autre,  pourrait  se  traduire 
par  de  la  glycosurie;  ce  phénomène  ne  pourrait  plus  se  produire  à 
la  période  ultime,  alors  que  c  l'effondrement  de  la  glande  est  à  son 
apogée  >. 

MM.  Courmont  et  Bret^  se  basant  sur  une  observation,  sont 
venus  à  l'appui  des  conclusions  de  Mirallié;  le  mécani&me  à  l'aide 
duquel  ils  cherchent  à  expliquer  les  variations  de  la  glycosurie  est 
seulement  un  peu  plus  compliqué  :  le  cancer  entraine  d'abord  un 
diabète  pancréatique,  puis  la  tumeur  augmentant  comprime  le  cholé- 
doque. D'où  un  ictère  primitif,  foncé,  altérant  la  cellule  hépatique 
et  entraînant,  par  voie  de  conséquence,  la  disparition  progressive 
des  symptômes  diabétiques. 

En  résumé,  la  question  de  la  glycosurie  dans  le  cancer  pancréa- 
tique a  traversé  trois  phases  :  une  première  durant  laquelle  la  gly- 
cosurie était  citée  d'une  façon  banale  avec  une  série  d'autres  sym- 
ptômes, sans  que  d'ailleurs  on  eût  pu  se  rendre  compte  quels  étaient, 
parmi  ces  signes,  ceux  qui  avaient  de  l'importance;  dans  une 
deuxième  période,  qui  correspond  à  notre  mémoire  de  1888  et  aux 
auteurs  qui  s'en  sont  inspirés,  toute  valeur  a  été  déniée  à  la  glyco- 
surie au  point  de  vue  du  diagnostic  du  cancer  primitif  du  pancréas; 
—  enfin,  une  troisième  période,  inaugurée  par  Mirallié,  est  caracté- 

1.  Courmont  et  Bret,  Province  médicale,  8  juillet  1891. 
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pisée  par  une  importance  nouvelle  assignée  à  la  glycosurie,  et  une 
distinction,  à  ce  point  de  vue,  de  révolution  du  cancer  du  pancréas 
en  deux  périodes,  la  première,  période  d'état,  avec  glycosurie,  la 
deuxième,  période  terminale  et  cachectique,  sans  glycosurie. 

Nous  nous  proposons,  dans  cette  étude,  de  reprendre  cette  ques- 
tion, afin  de  nous  rendre  compte  si  tout  est  à  retrancher  de  ce  que 
nous  avions  dit,  ou  si,  au  contraire,  les  conclusions  des  auteurs  qui 
nous  ont  suivis  ne  doivent  pas  être  modifiées,  au  moins  en  plusieurs 
points. 

Il  est  un  fait  que  nous  devons  reconnaître  de  prime  abord,  c*est 
qu'effectivement,  et  contrairement  à  ce  que  nous  avions  dû  conclure 
de  notre  première  série  d'observations,  la  glycosurie  peut  exister 
au  cours  du  cancer  primitif  du  pancréas.  A  vrai  dire,  elle  est  rare, 
13  fois  sur  113  cas  d'après  Mirallié,  ou  tout  au  moins  sur  50  cas  où 
la  glycosurie  a  été  recherchée  expressément. 

Conclure  de  ces  faits  que  la  glycosurie  existe  dans  !25  p.  100  des 
cas  nous  semble  prématuré;  il  est  loin  d*étre  prouvé  qu*elle  dût  se 
présenter  en  aussi  forte  proportion  dans  les  63  cas  où  elle  n>st  pas 
mentionnée.  Mais,  au  reste,  ce  pourcentage  n*a  pas  grande  valeur. 
Il  est  plus  important  de  rechercher  quelles  sont  les  conditions  de 
son  apparition  et  de  déterminer  dans  chaque  cas  particulier  à 
quelle  sorte  de  glycosurie  on  a  eu  affaire. 

Dans  notre  premier  mémoire,  nous  avions  affirmé  que  la  glyco- 
surie n'appartenait  pas  en  propre  à  la  symptomatologie  du  cancer 
du  pancréas,  mais  plutôt  à  la  cirrhose  de  cet  organe.  Dans  cette 
étude,  à  côté  des  sept  cas  de  cancer  du  pancréas  où  la  glycosurie 
avait  fait  défaut,  nous  rapportions  un  cas  de  cirrhose  non  cancé- 
reuse de  la  glande  où  cette  glycosurie  existait.  Dans  une  communi- 
cation au  congrès  de  l'Association  française  pour  l'avancement  des 
sciences  tenu  à  Tunis  du  1*'  au  5  avril  1896,  l'un  de  nous,  M.  Bard*, 
a  fait  remarquer  que  depuis  la  publication  de  notre  mémoire,  il 
avait  observé  des  cas  assez  nombreux  de  cancers  pancréatiques,  et 
que  dans  deux  d'entre  eux  seulement  la  glycosurie  existait.  Dans 
les  deux  cas,  il  y  avait  de  la  cirrhose  du  foie  et  du  pancréas,  d*où 
il  concluait  que  la  sclérose  du  pancréas,  secondaire  mais  contin- 
gente, était  à  son  tour  la  cause  de  la  glycosurie. 

L'étude  qui  va  suivre  nous  montrera  le  bien  fondé  de  cette  con- 
clusion basée  sur  l'étude  attentive  de  plusieurs  observations  person- 
nelles. Elle  nous  montrera,  en  outre,  que  c'est  à  tort  que  jusqu'ici 

1.  Bard,  Bulletin  médical,  1896,  p.  342. 
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on  a  confondu  dans  une  seule  et  unique  classe  tous  les  cas  dans 
lesquels  l'analyse  avait  révélé  la  préf^ence  de  sucre  dans  Turine.  En 
réalité,  il  faut  agir  ici  comme  on  a  coutume  de  le  faire  en  toute 
autre  circonstance  et  distinguer  soigneusement  les  faits  de  véritable 
diabète  de  ceux  où  il  n'y  a  eu  que  de  la  glycosurie  sans  autres 
manifestations  cliniques.  —  L'étude  comparée  de  nos  observations 
personnelles  et  des  diverses  observations  relatées  avec  suffisamment 
de  détails  par  les  auteurs,  nous  a  en  effet  montré,  ainsi  que  le  lec- 
teur s*en  rendra  compte  en  parcourant  ces  observations,  que  les  cas 
de  cancer  pancréatique  avec  glycosurie  peuvent  se  diviser  en  deux 
grands  groupes,  suivant  qu'il  n'a  existé  qu'une  simple  glycosurie, 
ou  qu'au  contraire  les  symptômes  cliniques  du  diabète  ont  accom- 
pagné cette  glycosurie.  C^est  la  première  catégorie  seule  que  visait 
la  communication  de  M.  Bard  au  congrès  de  Tunis.  Aujourd'hui 
nous  les  étudierons  toutes  deux,  en  commençant  toutefois  par  la 
plus  importante,  la  première  par  le  nombre  des  faits  qui  s'y  ratta- 
chent, ainsi  que  par  leur  valeur  pathologique. 

il.  —  Première  classe  de  faits,  —  Cas  de  cancer  du  pancréas  dans 
lesquels  on  a  observé  une  glycosurie  simple. 

L'existence  de  cette  catégorie  de  faits  nous  a  été  révélée  par 
l'étude  attentive  des  deux  observations  personnelles  que  nous 
publions  plus  bas  in  extenso. 

Dans  ces  cas,  de  beaucoup  les  plus  nombreux,  on  a  constaté  au 
cours  de  révolution  d'un  cancer  pancréatique  l'existence  d'une 
faible  glycosurie,  sans  que  cependant  les  symptômes  fonctionnels 
du  diabète  aient  jamais  existé;  par  suite,  il  est  permis  de  penser  que 
la  glycosurie  était  bien  dépendante  du  cancer  lui-même. 

Les  deux  observations  suivantes  ont  été  recueillies  l'une  et  l'autre 
dans  le  service  de  M.  Bard. 

Obs.  L  —  B.  Jean-Raptiste,  62  ans,  mécanicien,  salle  Saint-Pierre,  n*"  23. 
Entré  le  5  décembre  1894,  mort  le  10  avril  1895. 

Observation  n^  3012  de  la  collection  de  M.  le  professeur  Bard.  Cancer  de 
la  télé  du  paner  élis.  Glycosurie  légère.  Dilatation  de  la  vésicule  biliaire.  Cirrhose 
symptomatique.  Généralisalion  péritonéale  ultime. 

Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Deux  enfants  bien  portants,  sept  morts  jeunes  de  maladies  diverses. 

Bonne  santé  habituelle.  N'a  jamais  toussé  ni  craché  d'une  manière  exa- 
gérée. Pas  d'im paludisme,  pas  de  syphilis.  ÂlcooUsme  très  marqué.  Depuis 
un  temps  incalculable,  le  malade  boit  trois  litres  au  moins  de  vin  par  jour, 
plus  un  verre  d'eau-de-vie  le  matin  à  jeun.  Depuis  trois  ans,  il  ne  boit  plus 
de  vin,  mais  jusqu'à  six  ou  sept  verres  de  blanche  ou  de  rhum  par  jour  :  la 
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première  occupation  du  malade  à  son  réTeil.  c'est  d*absorber  un  verre  de 
rhum. 

Le  malade  mène  nne  vie  assez  mouvementée,  il  est  commissionnaire 
depuis  trois  ans. 

L'appétit  al  toujours  été  bon,  la  digestion  facile.  Il  n^y  a  jamais  eu  de 
vomissements.  Les  selles  ont  toujours  été  normales. 

Depuis  un  mois,  le  malade  éprouve  des  douleurs  abdominales  assez  fai- 
bles comme  intensité,  surtout  manifestes  à  droite  et  au  niveau  du  creux 
épigastrique.  L'amaigrissement  a  commencé  à  cette  époque,  assez  marqué; 
toutefois  les  forces  persistent  longtemps  encore  Intactes. 

Depuis  15  jours,  ictère  progressif. 

Actuellement,  Tétat  général  est  assez  bon.  L*état  digestif  reste  toujours 
le  même;  la  langue  est  bonne,  il  n*y  a  pas  de  vomissements;  les  selles 
sont  assez  fréquentes,  trois  environ  par  jour,  solides,  non  décolorées, 
jamais  de  couleur  de  suie,  jamais  de  melœna. 

L'ictère  est  assez  marqué,  il  est  jaune  clair;  les  muqueuses  sont  un  peu 
colorées,  les  conjonctives  le  sont  davantage.  Pas  de  xanthopsie,  pas  de 
troubles  de  la  vue. 

Démangeaisons  cutanées  très  vives,  existant  depuis  près  d*un  mois,  mais 
surtout  marquées  depuis  quinze  jours;  le  malade  est  obligé  de  se  gratter. 

Les  mictions  sont  peu  fréquentes,  mais  très  abondantes;  jaune  verdâtre. 

A  Texamen  du  ventre,  il  existe  une  dilatation  stomacale  assez  forte,  le 
clapotement  est  très  facile  à  produire.  Un  peu  de  douleur  à  Texamen.  On 
ne  sent  pas  de  tumeur.  La  matité  bépatique  est  très  augmentée  d'étendue, 
le  foie  déborde  les  fausses  côtes  de  près  de  4  travers  de  doigt.  La  pression, 
à  son  niveau,  est  douloureuse.  Le  bord  tranchant  est  un  peu  mousse.  Pas 
de  nodosités.  Pas  de  tumeur  appréciable  à  son  niveau  ;  mais  l'examen  est 
gêné  par  un  peu  de  ballonnement  et  par  la  tension  et  le  volume  des  mus- 
cles droits. 

La  matité  splénique  est  perceptible,  mais  peu  considérable. 

Pas  d'ascite,  pas  de  dilatation  du  réseau  veineux. 

Le  pouls  est  ample,  énergique,  dépressible,  lent  (56). 

Le  choc  de  la  pointe  n'est  pas  senti.  Les  bruits  sont  réguliers,  lents.  Le 
premier  bruit,  à  la  pointe,  est  un  peu  soufflant.  Le  murmure  respiratoire 
est  un  peu  sourd;  l'expiration  légèrement  prolongée  sans  râles. 

Pas  d'œdème  des  jambes. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine. 

2d  décembre.  —  Le  malade  n'avait  pas  été  examiné  attentivement  depuis 
l'entrée. 

Actuellement,  il  se  trouve  dans  un  état  stationnaire.  L'appétit  est  con- 
servé ;  le  malade  accuse  quelques  légères  douleurs  abdominales  vagues. 

Les  selles  sont  un  peu  fréquentes  mais  sans  diarrhée,  et  décolorées.  La 
langue  présente  un  peu  de  leucoplasie  sans  autres  modiflcations.  L'ictère 
s'est  accentué  depuis  l'entrée  ;  il  est  maintenant  très  intense,  quoique  de 
teinte  encore  claire.  Le  prurit  qui  existait  au  moment  de  l'entrée  a 
persisté,  bien  qu'on  ait  débarrassé  le  malade  de  nombreux  parasites. 
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Son  pouls  est  un  peu  lent  :  56. 
Pas  (1  œdème.  Le  malade  ne  sait  pas  s'il  a  maigri. 
L'exploration  de  Tabdomen  ne  révèle  pas  de  masse  indurée  dans  la  région 
pancréatique  et  il  n'existe  à  ce  niveau  qu'une  douleur  légère,  plus  marquée 
cependant  que  dans  les  autres  régions. 

L'exploration  du  foie  permet  de  percevoir  et  de  suivre  le  bord  libre.  On 
constate  que  celui-ci  est  un  peu  induré,  tranchant.  Il  est  interrompu  par 
une  saillie  due  à  la  vésicule  biliaire  dilatée.  Le  foie  est  abaissé  sans  aug- 
mentation de  volume  et  on  ne  constate  aucun  noyau  sur  sa  face  accessible. 
La  saillie  de  la  vésicule  biliaire  s'est  beaucoup  modifiée  au  cours  de 
l'examen.  Au  commencement  elle  était  à  peine  appréciable  sous  la  forme 
d'une  petite  saillie  peu  résistante  et,  par  suite,  mal  perçue;  mais  au  bout 
de  quelques  instants  de  manipulation,  elle  est  devenue  extrêmement  nette, 
tendue,  rénitente,  très  mobile.  Cette  modification  semble  due  à  ce  fait  que 
l'exploration  a  déterminé  des  contractions  péristal tiques  qui  ont  produit  la 
tension  de  la  poche. 

Les  battements  du  cœur  sont  réguliers  et  tranquilles;  les  bruits  actuel- 
lement normaux. 
3  janvier  189$,  —  L'ictère  est  stationnaire. 

Le  foie  ne  s'est  pas  modifié.  U  dépasse  les  fausses  côtes  de  2  ou  3  travers 
de  doigt  et  la  vésicule  biliaire  est  toujours  saillante,  détachée. 

Le  malade  présente  un  lipome  ancien  sur  la  ligne  axillaire  droite,  un 
peu  au-dessous  du  mamelon.  Ce  lipome  remonterait  à  une  vingtaine  d'an- 
nées. 

Le  malade  pesait,  le  31  décembre,  52  kilos.,  il  dit  avoir  pesé,  antérieure- 
ment, jusqu'à  65  kilos. 

La  langue  présente  sur  les  quatre  cinquièmes  moyens  de  sa  face  supé- 
rieure de  la  leucoplasie  assez  marquée,  plus  accusée  à  droite,  et  dont  le 
malade  ne  s'est  pas  aperçu. 
Le  malade  dit  avoir  eu  des  blennorragies  et  des  «  chancres  volants  ». 
U  ne  fume  pas,  mais  chique. 

22  janvier.  —  Le  malade  se  plaint  surtout  de  son  prurit  et  d'éruptions 
consécutives  au  grattage. 
L'ictère  s'est  un  peu  foncé,  la  face  s'excave. 

L'augmentation  de  volume  de  la  vésicule  biliaire  est  plus  accentuée. 
L'appétit  est  conservé  et  le  malade  mange  notablement,  surtout  au  repas 
du  milieu  du  jour. 

46  février.  —  L'appétit  est  assez  bien  conservé,  et  le  malade  n'accuse  pas 
de  gêne  dans  la  digestion. 

Ces  jours-ci  la  cachexie  et  l'amaigrissement  paraissaient  faire  des  progrès 
rapides;  la  face  était  excavée,  mais  aujourd'hui  elle  est  plus  pleine  et  plus 
naturelle. 

L'ictère  est  toujours  très  accusé.  La  Vésicule  est  très  dilatée,  plus  volu- 
mineuse qu'à  l'entrée. 

Le  prurit  est  toujours  très  considérable,  et  le  prurigo  de  grattage  très 
accusé. 
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Unnes  du  4  janvier.  —  Coloration  ictérique,  trouble  faible,  faible  dépôt 
floconneux  formé    de  mucus;   cellules  épithéliales  et    rares   leucocytes 
colorés  par  les  pigments  biliaires.  Réaction  acide  forte. 
Forte  réaction  des  pigments  biliaires.  4 

Volume 1700 

Densité 1018,5 

Urée,  par  litre 7,25 

Acide  phosphorique 0,65 

Glucose 3,30 

Pas  d'albumine 

Urines  du  21  janvier,  —  Limpides;  coloration  des  urines  ictériques.  Pas 
de  dépôt. 
Réaction  très  faiblement  acide. 

Volume 2100 

Densité 1014 

Urée,  par  litre 6,5 

Acide  pbosphorique 0,45 

Glucose 1,65 

Faibles  traces  d'albumine. 
Depuis  le  17  janvier,  les  urines  ont  été  examinées  très  fréquemment. 
On  a  constaté  à  peu  près  constamment  la  présence  du  sucre  en  petite 
quantité,  mais  un  peu  variable. 

2/  février.  Le  malade  dit  éprouver  depuis  deux  ou  trois  jours  une  sensa- 
tion de  froid  persistante. 

La  vésicule  a  actuellement  le  volume  d'un  œuf  de  dinde;  à  peine  tendue 
au  début  de  l'exploration ,  elle  se  durcit  au  cours  de  celle-ci  et  devient  très 
facile  à  percevoir,  un  peu  mobile.  Il  n'y  a  jamais  eu  de  crise  douloureuse 
hépatique  ni  avant  ni  depuis  l'ictère. 

26  février.  Les  urines  ont  été  examinées  le  17,  elles  contenaient  encore 
des  traces  à  peine  sensibles  de  sucre.  Le  21  on  n'en  a  plus  constaté. 
Depuis  ce  moment  elles  ont  été  examinées  tous  les  deux  jours  sans  qu'on 
en  ait  constaté;  toutefois  les  urines  qui  ne  contenaient  pas  de  sucre  à 
l'examen  ordinaire  ont  été  soumises  à  lexamen  de  la  pharmacie, qui  a 
envoyé  la  note  suivante  : 

«  La  liqueur  de  Feliling  ne  donne  pas  directement  la  réaction  do 
u  glucose.  On  obtient  cependant  une  réaction  très  nette,  quoique  faible, 
«  avec  25  ce.  environ  privés  de  pigments  par  la  défécation  plombique. 
«  Donc  traces  de  glucose.  » 

4 S  mars.  L'état  est  à  peu  près  stationnaire,  mais  on  constate  ce  matin 
un  météorisme  très  accusé  et  général  de  l'abdomen.  En  même  temps  on 
constate  un  peu  d'œdème  des  bourses  qui  aurait  débuté  hier,  et  un  léger 
œdème  malléolaire.  Pas  d'œdème  dans  les  flancs  ni  dans  Thypogastre. 

23  mars.  Depuis  quatre  jours,  il  a  commencé  à  se  produire  un  peu  de 
gonflement  de  l'abdomen  et  d'œdème  des  bourses. 

Actuellement  on  constate  une  distension  marquée  de  Fabdomen  avec 
météorisme  et  sonorité  exagérée.  On  ne  perçoit  qu'un  peu  de  matllé  dans 
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les  flancs.  On  perçoit  encore,  quoique  avec  plus  de  difficulté,  la  vésicule 
biliaire  distendue,  très  volumineuse,  mais  moins  accessible.  Les  bourses 
présentent  un  œdème  très  accusé,  tandis  que  l'œdème  des  membres  infé- 
rieurs est  très  modéré. 

L'ictère  est  toujours  très  intense,  bronzé. 

Le  prurit  et  les  éruptions  de  grattage  sont  toujours  intenses. 

44  avril.  Le  malade  est  mort  hier  soir  à  la  suite  de  l'aggravation  progres- 
sive des  accidents. 

L'autopsie  n'a  pu  être  faite,  par  suite  de  Topposition  formulée  par  la 
famille. 

La  température  a  été  prise  pendant  tout  le  séjour  du  malade  à  l'bôpital; 
elle  s'est  montrée  normale  jusqu'au  31  décembre. 

Le  1"  et  le  2  janvier,  léger  mouvement  fébrile  ne  dépassant  pas  38^.  Le 
20  et  le  21  du  même  mois,  nouvelle  poussée  fébrile  atteignant  38°,  8. 
Pendant  les  six  jours  suivants,  la  température  s'est  montrée  un  peu  plus 
élevée  qu'antérieurement,  atteignant  exceptionnellement  37*,  8. 

On  a  constaté'38^  le  soir  du  30;  sans  être  absolument  régulière,  la  tempé- 
rature ne  s'est  plus  montrée  fébrile,  jusqu'au  23  mars.  Depuis  ce  moment 
jusqu'à  la  fin,  elle  a  été  un  peu  plus  élevée,  oscillant  entre  37<^,  4  et  37%  8; 
atteignant  exceptionnellement  38^  et  une  seule  fois  38^,4. 

En  résumé,  il  s*agit  d'un  homme  de  62  ans,  un  peu  alcoolique, 
entré  le  5  décembre  1894  à  Thôpilal  en  se  plaignant  depuis  un  mois 
de  douleurs  épigastriques,  d'un  amaigrissement  marqué;  depuis  15 
jours,  ictère  progressif  avec  tuméfaction  de  la  vésicule  biliaire  sur- 
tout appréciable  après  une  maiaxation  de  la  région  '  ;  les  urines  sont 
ictériques,  ne  contiennent  pas  d*albumine,  mais  de  petites  quantités 
de  sucre  variant  de  1,65  à  3,30  par  vingt -quatre  heures;  mort  le 
il  avril  avec  des  symptômes  de  péritonite. 

L'autopsie  n'a  malheureusement  pas  pu  être  pratiquée,  mais  on  a 
pu  constater  pendant  la  vie  de  façon  indubitable  Texistence  d'une 
induration,  d'une  cirrhose  du  foie  ;  or  les  observations  déjà  nom- 
breuses que  Tun  de  nous  (M.  Bard)  a  pu  recueillir  lui  ont  montré 

1.  Pour  le  dire  en  passant,  c'est  là  un  signe  auquel  nous  attachons  une  grande 
importance.  Depuis  la  publication  de  notre  mémoire,  il  est  arrivé  plusieurs  fois 
à  M.  Bard  de  rencontrer  des  cas  de  cancer  du  pancréas  dans  lesquels,  à  un  pre- 
mier examen,  la  distension  de  la  vésicule  n'était  pas  évidente.  Il  suffisait  alors 
de  malaxer  pendant  un  certain  temps,  la  région  sous-hépatique  à  l'aide  des 
doigts  profondément  enfoncés  au-dessous  des  fausses  côtes  droites,  pour  per- 
cevoir cette  vésicule  qui  se  tendait  et  se  durcissait  sous  la  main.  La  maiaxation 
détermine  la  production  de  mouvements  périslaltiques  dont  rintonsilé  est  sans 
doute  en  rapport  avec  une  hypertrophie  des  muscles  de  la  vésicule.  En  fait  il 
est  arrivé  à  plusieurs  observateurs,  MM.  Choupin  et  Molle,  en  particulier,  de 
croire  pendant  la  vie  à  la  non-dilatation  de  la  vésicule,  alors  que  l'autopsie 
montra,  ultérieurement,  la  distension  de  cet  organe.  La  connaissance  du  pro- 
cédé de  M.  Bard  évitera  peut-être,  à  l'avenir,  la  reproduction  d'erreurs  de  ce 
genre. 
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d'une  manière  incontestable,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt,  que 
cette  sclérose  était  généralement  parallèle  à  la  cirrhose  pancréatique; 
nous  nous  croyons  donc  en  droit  de  conclure  à  l'existence  d'une 
cirrhose  du  pancréas.  A  ce  point  de  vue  spécial,  comme  à  tous  les 
autres,  l'observation  suivante  suivie  d*autopsie  et  d'examen  histolo- 
gique  est  d'ailleurs  absolument  concluante  : 

Obs.  II.  —  A...  Marie,  veuve  0...,  soixante-quatre  aus,  ménagère.  Salle 
Sainte-Marie,  n<>  21.  Entrée  le  5  avril  1895,  morte  le  9  juin  18)15. 

Observation  n^  3061  de  la  collection  de  M.  le  professeur  Bard. 

Cancer  de  la  tête  du  pancréas;  ictère  progressif;  cÙThose  symptomatique 
du  foie  et  du  pancréas.  Glycosurie  légère  transitoire.  Cachexie  rapide. 

Père  et  mère  morts  de  maladies  inconnues.  Deux  frères  bien  portants. 

Très  bonne  santé  habituelle.  Réglée  à  seize  ans,  ménopause  à  cinquante- 
quatre  ans.  Trois  enfants  bien  portants. 

Aucune  maladie  antérieure,  sauf  trois  érjsipèles,  dont  le  dernier  il  j  a 
deux  ans. 

S*enrhumait  facilement  Thiver.  N*a  jamais  eu  de  bronchite  prolongée  ni 
d'hémoptysie. 

En  somme,  la  maladie  actuelle  est  la  première  affection  sérieuse. 

Elle  a  commencé  il  y  a  un  ou  deux  mois  environ  par  de  Tictère,  qui  débuta 
par  les  conjonctives  et  qui  occasionna  de  la  part  de  la  malade  des  grattages 
répétés.  Cet  ictère  s'accentue  peu*  à  peu  en  se  généralisant,  jusqu'à  l'en- 
trée. L'appétit  reste  à  peu  près  intact,  et  cependant,  depuis  trois  à  quatre 
mois,  l'amaigrissement  aurait  été  énorme,  de  près  de  moitié,  au  dire  de  la 
malade. 

Elle  n'a  jamais  eu  de  frissonnements  et  est  toujours  restée  levée. 

Pas  de  pertes  blanches. 

Il  y  a  une  dizaine  d'années,  la  malade  buvait  un  peu  d'arquebuse  :  uo 
petit  verre  en  moyenne  par  semaine.  Elle  n*a  jamais  fait  d'autres  excès. 

Actuellement,  l'état  général  parait  assez  bon.  L'ictère,  bien  que  déjà 
marqué,  est  de  couleur  encore  assez  claire.  Les  conjonctives,  les  muqueuses 
sont  fortement  colorées.  Pas  d'œdème  des  membres. 

Les  forces  seraient  très  diminuées.  L'amaigrissement  n'est  pas  encore  bien 
prononcé. 

L'appétit  est  toujours  assez  bon;  pas  de  vomissements,  un  peu  de 
diarrhée  fétide  avec  décoloration  des  matières.  Pas  de  toux,  pas  d'expec- 
toration. 

Le  ventre  n'est  pas  très  volumineux;  il  n'existe  pas  d'ascite,  pas  d'hyper- 
trophie de  la  rate. 

Le  foie  est  abaissé;  sa  matité  ne  commence  qu^au  niveau  du  rebord  des 
fausses  côtes  et  dépasse  d'un  travers  de  doigt,  en  bas,  une  ligne  passant 
par  l'ombilic.  Malgré  les  apparences,  il  n'est  probablement  pas  très  hyper- 
trophié, à  cause  de  son  abaissement.  La  surface  est  lisse,  non  bosselée.  Le 
bord  tranchant  est  très  facilement  senti,  et  le  foie  parait  assez  nettement 
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scléreux.  La  vésicule  biliaire  n*est  pas  Dotablement  dilatée;  cependant  à  la 
palpation  profonde  elle  est  assez  facilement  perceptible,  et  on  peut  en 
quelque  sorte  rappliquer  contre  la  face  inférieure  du  foie,  de  telle  sorte 
qu'on  sent  alors  une  masse  arrondie  de  la  grosseur  du  pouce  environ, 
et  qui  ne  s'efface  pas  par  la  pression.  L*examen  du  foie  provoque  quelque 
douleur. 

On  ne  sent  pas  de  ganglions  abdominaux  ni  de  masses  indurées;  il 
n'existe  pas  non  plus  de  ganglions  sus-claviculaires.  Rien  aux  poumons. 

Au  cœur,  le  choc  de  la  pointe  n'est  pas  perceptible,  et  il  existe  des  bat- 
tements épigastriques.  Les  battements  sont  réguliers,  non  perceptibles  au 
niveau  du  siège  probable  de  la  pointe  et  où  on  n'entend  pas  non  plus  les 
bruits.  On  les  perçoit  seulement  au  niveau  de  l'appendice  xiphoïde,  avec 
des  caractères  normaux. 

Les  radiales  sont  trè?  sinueuses,  roulent  sous  le  doigt  et  ne  s'effacent 
pas  complètement  par  la  pression.  Le  pouls  est  régulier  et  peu  tendu. 

Les  urines  contiennent  des  pigments  biliaires;  pas  d'albumine,  mais  des 
traces  de  sucre. 

m 

22  avril.  —  La  malade  pesait  le  20  avril  43  kilos  500;  elle  ne  sait  pas  ce 
qu'elle  pesait  à  l'état  de  santé;  elle  dit  avoir  beaucoup  maigri  depuis  l'af- 
fection actuelle. 

L'ictère  s'est  établi  progressivement  il  y  a  deux  mois,  et  n'a  jamais  rétro- 
cédé depuis,  sans  aucune  douleur. 

La  malade  s'est  aperçue  d'abord  de  l'ictère,  que  lui  ont  signalé  ses  voi- 
sines, et  d'un  prurit  très  intense.  Puis  un  peu  d'anorexie  et  de  la  faiblesse 
sans  autre  phénomène. 

Actuellement,  on  constate  un  ictère  assez  foncé.  Le  prurit  persiste  et  on 
constate  quelques  papules  de  prurigo  disséminées. 

La  matité  hépatique  ne  commence  qu'au  rebord  des  fausses  côtes,  mais 
l'organe  remplit  Tépigastre,  et  le  bord  inférieur  du  lobe  droit  va  jusqu'au 
voisinage  de  la  crête  iliaque. 

La  surface  convexe  est  un  peu  dure,  mais  uniforme,  sans  nodosités. 

Le  lobe  gauche  se  délimite  assez  bien  par  sa  rénitence,  mais  ne  pré- 
sente que  des  bords  diffus,  tandis  qu'on  perçoit  bien  l'échancrure  qui  le 
sépare  du  lobe  droit  et  qu'il  existe  à  ce  niveau  un  bord  tranchant  qui  se 
prolonge  sur  une  petite  étendue  du  lobe  droit. 

Au-dessous  de  ce  bord,  on  perçoit  obscurément  une  rénitence  diffuse 
paraissant  se  rapporter  à  la  vésicule,  sans  qu'on  puisse  l'afllrmer  avec 
certitude. 

Pas  d'ascite. 

Un  peu  de  développement  du  réseau  veineux  abdominal. 

La  matité  splénique  est  à  peine  appréciable,  et  l'exploration  de  l'hypo- 
condre  gauche  ne  révèle  rien  d'anormal. 

Pas  de  ganglions  cervicaux. 

La  malade  a  présenté  depuis  deux  ou  trois  jours  des  nausées  et  des 
vomissements  qui  n'avaient  pas  existé  précédemment.  Plusieurs  selles  quo- 
tidiennes, bien  qu'elle  dise  n'avoir  pas  de  diarrhée. 
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Les  battements  du  cœur  sont  réguliers  et  tranquilles.  Le  cboc  de  la 
:  pointe  est  facilement  perçu  sous  le  mamelon.  Les  bruits  sont  très  faibles, 
sans  caractère  anormal. 

Pouls,  80,  d'amplitude  un  peu  exagérée,  mais  de  faible  tension  soutenue. 
Les  radiales  sont  sinueuses,  mais  ne  s'effacent  pas  par  la  pression. 

Les  artères  du  cou  sont  dures  et  présentent  des  battements  exagérés. 

Pas  de  souffle  de  Duroziez. 

La  malade  tousse  un  peu.  Expectoration  peu  abondante,  muco-pum- 
lente. 

A  l'auscultation,  on  ne  constate  que  quelques  ronchus  bronchiques  rares 
et  disséminés. 

La  peau  est  amincie,  et  présente  des  plis  cachectiques,  et  un  aspect  légè- 
rement ichtyosique. 

26  avril.  —  L'ictère  s*est  accentué  et  est  plus  foncé.  À  la  palpation  du  foie, 
on  sent  bien  le  bord  inférieur  de  l'organe,  un  peu  tranchant,  qu'on  peut 
suivre  dans  toute  l'étendue  du  lobe  droit;  il  est  un  peu  plus  diffus  sur  le 
lobe  gauche.  L'échancrure  qui  sépare  les  deux  lobes  est  très  nette,  à  angle 
droit  béant  actuellement.  A  ce  niveau,  on  perçoit  un  peu  de  réoiteoce  dans 
la  profondeur,  sans  y  sentir  nettement  la  vésicule.  Lorsqu'on  pa:sse  les 
doigts  au-dessous  du  bord  inférieur  du  lobe  droit,  on  refoule  une  masse 
rénitente  sans  limites  précises  qui  remplit  cette  séparation.  La  face  con- 
vexe du  foie  est  rénitente,  mais  uniforme. 

3  mai.  —  État  général  stationnaire.  Le  foie  présente  les  mêmes  caractères 
généraux  :  bord  inférieur  dur  et  tranchant,  face  convexe  uniforme  ;  on  sent 
mieux  que  précédemment,  dans  Téchancrure  qui  sépare  les  deux  lobes, 
une  rénilence  profonde,  arrondie,  localisable,  qui  doit  être  la  vésicule 
dilatée. 

10  mai.  —  L'iclère  s'est  un  peu  foncé.  Actuellement,  Texploration  du  foie 
permet  de  sentir  très  nettement  une  vésicule  volumineuse  et  allongée, 
tendue,  faisant  saillie  en  avant  de  l'échancrure  du  bord  libre,  et  se  prolon- 
geant sous  la  face  inférieure  où  on  la  perçoit  sur  une  grande  étendue, 
quand  on  tient  l'organe  fixé  par  le  bord  inférieur  de  ses  deux  lobes. 

Le  prurit  est  toujours  très  accusé,  et  il  existe  de  nombreuses  papules  de 
prurigo  et  de  grattage. 

Depuis  deux  ou  trois  jours  a  commencé  à  apparaître  un  peu  d'œdème 
des  chevilles  et  du  dos  du  pied,  qui  est  plus  marqué  èi  droite.  11  existe  une 
légère  diarrhée.  L'anorexie  est  devenue  complète.  Les  urines  ne  contiennent 
pas  de  sucre  actuellement. 

27  mai.  —  La  malade  pèse  ce  matin  42  k.  500 
L'iclère  est  absolument  stationnaire. 

11  existe  actuellement  un  peu  de  diarrhée.  Le  prurit  persiste.  Le  foie  pré- 
sente les  mêmes  caractères,  il  n'a  pas  augmenté  de  volume  et  la  vésicule 
est  très  distendue.  La  température  est  normale  depuis  le  début  de  la 
maladie. 

10  juin.  — La  malade  est  morte  hier  soir,  après  avoir  présenté  pendant  les 
trois  derniers  jours  une  hyperthermie  progressive,  qui  ne  s'est  accompagnée 
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d*aucun  phénomène  particulier  autre  que  rafPaiblissement  rapide,  et  que 
Taccentuation  de  Tictère,  qui  était  devenu  très  sombre.  Pas  de  délire,  pas 
de  point  de  côté  ;  pas  d'hémorragie  ni  de  toux. 

Autopsie  le  11  juin.  —  L'abdomen  contient  une  petite  quantité  de  liquide 
séreux;  on  ne  constate  pas  de  zone  inflammatoire,  pas  de  fausses  mem- 
branes fibrineuses  ni  d'adhérences,  pas  de  noyaux  néoplasiques. 

Le  foie  (1,790)  est  vert-olive;  sa  consistance  est  ferme,  le  bord  tranchant; 
mais  il  n*y  a  pas  de  granulations;  à  la  surface  on  retrouve  sur  la  face  con- 
vexe une  petite  tache  blanche  unique,  de  4  ou  5  millimètres  de  diamètre, 
ne  faisant  aucune  saillie  à  la  surface,  et  pénétrant  de  2  millimètres  environ 
en  profondeur  ;  pas  d'autre  foyer  néoplasique. 

La  vésicule  atteint  le  volume  d'une  très  grosse  poire  ;  elle  est  distendue 
par  une  bile  noire,  assez  épaisse,  ne  contenant  aucun  calcul,  même  miliaire; 
pas  d'adhérences.  Le  canal  cholédoque  distendu  atteint  le  volume  d'un  doigt 
moyen;  on  ne  constate  ni  calcul,  ni  rétrécissement,  mais  on  ne  peut 
franchir  son  ouverture  inférieure.  Sur  la  coupe  du  foie,  on  constate  que 
tous  les  canaux  biliaires  importants  sont  distendus  parla  même  bile  noirâtre 
que  celle  de  la  vésicule,  qui  s'écoule  abondamment  sur  toute  la  surface  de 
section,  sans  aucun  mélange  de  calcul.  Autour  des  canaux  existe  un  peu 
de  sclérose,  mais  d'aspect  granuleux,  du  parenchyme. 

L'estomac  et  le  tube  digestif  sont  indemnes;  à  la  première  inspection  on 
ne  constate  rien  d'anormal  ;  la  tête  du  pancréas  est  un  peu  augmentée  de 
volume  et  forme  une  masse  très  dure,  ne  dépassant  pas  le  volume  d'une 
petite  mandarine,  ne  présentant  en  avant  aucune  adhérence  et  mobile 
même  sur  la  paroi  postérieure  où  l'on  retrouve  quelques  ganglions  envahis, 
petits,  peu  nombreux,  non  adhérents. 

Le  duodénum  présente  ses  rapports  normaux  avec  le  pancréas  et  n'est 
pas  englobé;  il  parait  au  premier  abord  indemne;  après  l'ouverture  oi> 
constate  qu'il  n'existe  aucun  obstacle  sur  son  trajet;  au  niveau  de  l'am- 
poule de  Vater,  on  constate  de  petites  ulcérations  superficielles  surmontées 
par  un  léger  caillot  sanguin.  A  ce  niveau,  le  froncement  de  la  muqueuse, 
son  adhérence  aux  parties  profondes  décèle  l'envahissement  de  la  .paroi 
par  le  néoplasme  sous-jacent;  il  n'existe  aucune  tendance  à  la  formation 
d'un  anneau  néoplasique. 

La  queue  et  le  corps  du  pancréas  sont  de  volume  normal;  mais  ils  sont 
très  fermes,  durs  même  par  places.  Sur  la  coupe  on  constate  une  sclérose 
marquée,  parsemée  de  dilatations  allongées  et  arrondies  des  canaux  excré- 
teurs ;  ces  dilatations  sont  très  marquées  sur  quelques  points  auxquels 
elles  donnent  un  aspect  lacunaire. 

La  section  longitudinale  du  pancréas  manque  la  tête  de  l'organe,  et  lais- 
serait méconnaître  l'existence  du  cancer  de  cette  région.  Il  faut  pour  l'ex- 
plorer, faire  une  section  indépendante  sur  la  masse  même  qui  est  adhé* 
rente  au  duodénum;  on  constate  alors  que  cette  masse  est  constituée  par 
un  néoplasme  très  dur,  jaunâtre,  qui  occupe  toute  la  tête  de  l'organe. 

La  rate  (270  gr.)  est  augmentée  de  volume,  la  capsule  épaissie,  mais  la.' 
pulpe  est  rougeàtre  et  molle. 
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Les  reins  (dr.  130,  g.  130  gr.)  ne  présentent  pas  de  lésions. 

Les  poumons  (dr.  500,  g.  500  gr.)  sont  très  yolumineax,  par  le  fait  d'un 
emphysème  aigu  généraliséi  s*accompagnant  de  pâleur  et  d*anémie  du 
parenchyme,  sauf  aux  deux  bases,  noirâtres,  congestionnées  et  o&déma- 
tenses  par  le  fait  de  Thypostase.  La  pression  fait  sourdre  par  places  de 
petites  gouttelettes  de  pus  assez  rares.  Pas  de  tubercules,  pas  de  noyaux 
inflammatoires  ni  néoplasiques,  pas  d*atélectasie. 

Le  cœur  (240  gr.)  est  petit,  mou,  flasque.  Pas  de  lésions  de  Tendocarde  ni 
de  Faorte,  qui  ne  présente  même  pas  d'athérome  léger. 

Examen  histologique  (n^  492  du  répertoire  des  pièces  histologiques  de 
M.  le  professeur  Bard  pour  1895). 

On  a  examiné  successivement  le  pancréas,  le  foie  et  les  canaux  biliaires. 

Au  niveau  de  la  tête  du  pancréas,  la  tumeur  est  constituée  par  des  cel- 
lules du  type  glandulaire,  volumineuses;  beaucoup  d'entre  elles  contiennent 
de  grosses  boules  claires,  quelques-unes  sont  granuleuses.  Par  places,  elles 
se  disposent  en  sortes  de  tubes.  Sur  un  point,  on  rencontre  des  tubes  excré- 
teurs dilatés. 

Au  niveau  de  la  queue  du  pancréas,  il  existe  une  sclérose  intense,  active; 
il  ne  reste  plus  que  des  vestiges  de  tissu  glandulaire  en  voie  d'atrophie  et 
des  tubes  excréteurs  dilatés. 

Dans  le  foie,  et  en  particulier  au  niveau  de  sa  périphérie  (point  où  a  été 
prélevée  la  pièce),  le  microscope  révèle  l'existence  d'une  sclérose  insulaire 
très  accusée,  dont  les  travées  fibreuses  morcellent  les  lobules  hépatiques; 
quelques  canaux  biliaires  sont  oblitérés  par  des  infarctus  biliaires. 

Les  canaux  biliaires  eux-mêmes  ont  une  paroi  très  épaisse,  comme 
fibreuse. 

Enfin  on  a  examiné  le  nodule  néoplasique  du  foie  ;  ce  nodule  est  con- 
stitué par  des  cellules  pancréatiques,  bien  reconnaissables  à  leurs  boules 
claires,  féfringentes,  jaunâtres,  disposées  dans  des  tubes  conjouctifs,  dont 
beaucoup  sont  vides  par  suite  de  la  chute  des  cellules  qu'ils  contenaient. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  femme  de  soixante-quatre  ans,  entrée 
à  Thôpital  le  5  avril  1895;  la  maladie  avait  débuté  deux  mois  aupa- 
ravant par  de  Tictère  qui  s^accentua  depuis  lors  en  se  généralisant 
et  en  se  fonçant  graduellement;  en  même  temps  était  survenu  im 
amaigrissement  considérable  :  foie  dur,  vésicule  très  distendue, 
température  normale  pendant  le  cours  de  la  maladie,  un  peu  élevée 
à  la  fin;  mort  dans  la  cachexie.  A  Tautopsie,  faite  le  11  juin,  on 
trouve  un  néoplasme  très  dur  de  la  tête  du  pancréas,  avec  une 
sclérose  du  corps  et  de  la  queue  de  l'organe;  la  vésicule  biliaire  est 
dilatée,  le  foie  est  ictérique,  dur  et  présente  un  seul  noyau  secon- 
daire. L'examen  histologique  montre  que  la  tumeur  primitive  est 
constituée  par  des  cellules  épithéliales  pancréatiques  du  type  glandu- 
laire, ce  qui  concorde  avec  la  marche  rapide  de  l'aSection  (4  mois), 
et  vient  à  Tappui  de  ce  que  nous  disions  à  ce  sujet  en  1888;  la 
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tumeur  secondaire  reproduit  les  caractères  histologiques  de  l'espèce 
cellulaire  du  néoplasme  primitif,  conformément  à  la  loi  posée  par 
l'un  de  nous,  dans  son  étude  sur  l'anatomie  pathologique  générale 
des  tumeurs  ^  Enfin,  le  microscope  démontre  la  réalité  de  ce  qui 
avait  été  présumé  pendant  la  vie,  à  savoir  :  l'existence  d'une  sclérose 
du  foie,  et  d'une  sclérose  parallèle  du  pancréas,  toutes  deux  sclé^ 
roses  par  obstruction,  l'une  par  suite  de  Tobstruction  du  canal 
cholédoque,  l'autre  par  suite  de  l'obstruction  du  canal  de  Wirsung. 

De  nos  observations  personnelles,  nous  pouvons  rapprocher  sept 
des  treize  observations  recueillies  par  Mirallié.  Ce  sont  celles  de 
Marston*,  Dutil',  Suckling*,  Musmeci^  F.  Santi^Pari80t^  Choupin 
et  Molle'.  —  Marston,  dit  Mirallié,  constate  la  présence  du  sucre  et 
ajoute  :  c  Ce  symptôme  était  transitoire,  il  était  plus  marqué  quand 
la  malade  usait  de  matières  amylacées,  de  plus,  ce  symptôme  a  cessé 
complètement  longtemps  avant  la  mort  3>. 

L'observation  de  Dutil  constitue  un  type  de  cancer  primitif  du 
pancréas  avec  ictère,  distension  de  la  vésicule  et  cachexie.  Il  n*y 
avait  ni  symptômes  de  diabète,  ni  même  de  glycosurie  vraie.  Seule- 
ment, par  deux  fois,  à  la  suite  de  l'ingestion  de  150  grammes  de 
sirop  de  sucre,  on  a  vu  se  produire  de  la  glycosurie  alimentaire. 
—  Suckiing,  dans  la  Lancet,  a  publié  l'observation  d'un  homme  de 
trente-trois  ans,  atteint  d'ictère  par  rétention,  continu  et  progressif, 
d'amaigrissement  et  de  cachexie  rapides  avec  rénitence  au  niveau  de 
la  vésicule.  La  densité  des  urines  était  de  1022,  il  y  avait  c  du 
sucre  »,  mais  c  pas  de  symptômes  de  diabète  ».  La  maladie  évolua 
en  cinq  mois,  et  l'on  trouva  un  néoplasme  de  la  tète  du  pancréas. 
Le  canal  pancréatique  était  dilaté  et  contenait  un  gros  calcul. 

Le  type  d'ictère  par  rétention  était  réalisé  aussi  par  le  malade  de 
Musmeci  :  Homme  de  quarante-cinq  ans,  atteint  d'ictère  sombre,  de 
cachexie  rapide  et  progressive;  l'urine  contenait  des  traces  d'albu- 
mine et  une  petite  quanti  té  de  sucre,  de  8  à  9  pour  1000,  mais  la 
quantité  totale  des  urines  pour  vingt-quatre  heures  n'était  que  de 
300  à  700  grammes.  Mort  dans  le  marasme  au  bout  d'un  mois. 

Le  cancer  appartenait  à  la  forme  squirrheuse. 


1.  Bard,  Anatomie  pathologique  générale  des  tumeurs,  leur  nature  et  leur  clas- 
sification physiologique  {Archives  de  physiologie^  J885). 

2.  MarsLon,  Amène.  Joum.  o/'mfd.  «c,  juillet  1851,  t.  II,  p.  212. 
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L'observation  de  Flavio  Sântî  a  trait  également  à  un  malade 
offrant  le  syndrome  habituel  du  cancer  primitif  du  pancréas,  sans 
aucun  signe  de  diabète;  il  y  avait  en  outre  de  Tascite  chyleuse.  Les 
urines  étaient  jaunes,  d'une  densité  de  1 042,  d'une  réaction  acide, 
sans  albumine,  mais  contenaient  nettement  du  sucre.  Mort  quatre 
mois  environ  après  le  début  de  Taffection  ;  les  urines  avaient  varié, 
comme  quantité,  de  600  à  1600  centimètres  cubes,  et  le  sucre  avait 
oscillé  entre  60  et  77  pour  1000.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  bron- 
chopneumonie, de  Tascite  chyleuse,  un  péritoine  congestionné,  une 
énorme  distension  de  la  vésicule  biliaire,  un  cancer  de  la  tête  du 
pancréas;  le  foie  était  atrophié  et  granuleux;  il  faut  noter  que  le 
sujet,  qui  avait  exercé  depuis  dix  ans  le  métier  de  postillon  à  pied, 
était  un  alcoolique  avéré. 

Dans  le  cas  de  Parisot,  il  s'agissait,  comme  dans  le  cas  de  Dutil 
précédemment  mentionné,  d'une  simple  glycosurie  alimentaire. 

Enfin,  dans  le  mémoire  de  Choupin  et  Molle  qu'on  cite  souvent 
comme  contredisant  nos  assertions,  nous  avons  trouvé,  en  réalité, 
quatre  observations  très  superposables  à  notre  description.  Dans 
Tune  d'elles  seulement,  la  présence  du  sucre  a  été  signalée,  il  s'agit 
d'une  femme  de  soixante-deux  ans,  cuisinière,  peut-être  alcoolique; 
malade  depuis  le  3  décembre  1892,  et  entrée  à  l'hôpital  le  6  jan- 
vier 1893,  avec  au  complet  le  syndrome  que  nous  avons  décrit,  sauf, 
au  dire  des  auteurs,  l'augmentation  de  volume  du  foie  et  le  début 
rapide  de  l'ictère,  précédé  de  quelques  douleurs,  ce  qui  leur  avait 
fait  diagnostiquer  de  la  lithiase  biliaire,  a:  Au  point  de  vue  du  sucre, 
disent  textuellement  les  auteurs,  une  analyse  soigneuse  a  été  faite 
par  M.  Ducher,  pharmacien  de  l'Hôlel-Dieu,  et  n  a  révélé  que  des 
traces  insignifiantes  de  glucose.  >  Après  quelques  jours  d'byper- 
thermie,  la  malade  est  morte  dans  le  marasme.  L'autopsie  montra 
un  foie  volumineux  (1  700  gr.),  ayant  l'aspect  et  la  consistance  d  un 
foie  cirrhotique,  une  vésicule  distendue  et  un  cancer  de  la  tête  du 
pancréas,  constitué,  d'après  M.  Lacroix,  par  un  épithélioma  d'origine 
glandulaire,  développé  vraisemblablement  aux  dépens  de  l'épithé- 
lium  sécréteur. 

B.  —  Seconde  classe  de  faits,  —  Cas  de  cancers  du  pancréas 
dans  lesquels  on  a  observé  un  diabète  vrai, 

A  cette  catégorie  appartiennent  4  des  observations  citées  par 
M.  Mirallié.  R.  Bright  *,  en  1834,  publie  l'observation  d'un  homme 

1  Bripjht,  Cases  and  observations  connected  with  disease  of  the  pancnai  and 
duodénum  {Ijondnn  medico-chir.  Trans.,  vol.  XVIll,  anal,  in  Arch.  gén.  méd.<, 
1854,  p.  482,  vol.  IV,  2«  série. 
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de  49  ans,  qui,  à  dater  de  mars  1827,  présenta  des  symptômes  de 
diabète,  soif  et  polyurie  notamment.  En  septembre,  apparut  de  l'ic- 
tère. En  décembre,  l'urine  contient  encore  du  sucre;  la  polydipsie  et 
la  polyphagie  persistent;  mais  à  dater  du  15  décembre,  Tictère  aug- 
mente et  dès  le  24  décembre  on  constate  que  l'urine  n'est  plus  dia- 
bétique. Le  foie  est  dur  et  déborde  les  fausses  côtes.  La  vésicule 
biliaire  est  distendue.  Le  1"  mars,  le  malade  succombe  dans  le 
marasme.  Â  l'autopsie,  on  trouve  un  peu  d'ascite,  dont  le  liquide  est 
vert-olive;  la  vésicule  biliaire  est  distendue  par  un  liquide  presque 
noir;  le  foie  est  ictérique;  le  cholédoque  a  la  grosseur  du  petit  doigt, 
et  se  termine  en  cul-de-sac  dans  un  cancer  globuleux  et  dur  de  la 
tète  du  pancréas.  A  la  coupe,  le  foie  avait  l'aspect  d'un  beau  por- 
phyre vert  foncé  et  grenu,  et  était  sillonné  de  conduits  biliaires 
dilatés  ;  quelques  noyaux  secondaires  disséminés.  ServaesS  en  1878, 
présente  à  la  Société  médicale  de  Cologne  un  cancer  du  pancréa's 
provenant  d'un  sujet  ayant  depuis  des  années  des  névralgies  rebelles 
et  de  la  glycosurie;  dans  les  derniers  mois  de  sa  vie,  était  survenu 
un  ictère  bronzé  de  la  peau. 

M.  le  Professeur  Bouchard  S  en  1882,  dans  son  traité  des  maladies 
par  ralentissement  de  la  nutrition,  cite  le  cas  d*un  homme  atteint  de 
diarrhée  chronique,  et  chez  lequel  un  examen  attentif  de  la  région 
ombilicale  ne  lui  permit  de  rien  découvrir;  cette  diarrhée  s'accom- 
pagnait d'un  amaigrissement  rapide,  progressif,  avec  glycosurie. 
Quatre  mois  plus  tard,  M.  Bouchard  revit  le  malade,  dont  l'état  s'était 
aggravé,  et  put  constater  «  la  présence  d'une  tumeur  qui,  par  son 
siège,  sa  forme  et  sa  direction,  ne  pouvait  être  autre  chose  qu'une 
tumeur  du  pancréas  ».  Le  malade  succomba,  et  l'autopsie  fit  recon- 
naître un  cancer  de  la  tête  du  pancréas. 

En  1890,  M.  Collier  '  publie  l'observation  d'un  homme  de  48  ans, 
venu  pour  le  consulter  le  4  octobre  1886  ;  depuis  plusieurs  années  il 
souffrait  de  dyspepsie;  depuis  peu  de  temps,  il  avait  maigri  rapide- 
ment, était  devenu  faible,  et  souffrait  davantage  de  sa  dyspepsie. 
L'urine  a  une  densité  de  1040  et  contient  beaucoup  de  sucre.  Après 
une  diète  appropriée  de  six  semaines  de  durée,  le  sucre  a  à  peu  près 
disparu.  Malgré  cela,  le  malade  continue  à  maigrir,  et  meurt  subi- 
tement le  22  janvier  1887.  On  trouve  une  perforation  de  la  paroi  sto- 
macale par  une  tumeur  squirrheuse  de  la  tête  du  pancréas. 

Baromaki  en  1891  *  relate  l'observation  d'un  homme  traité  pen- 

1.  Servaes,  Berliner  klinische  Wochenschrift.  2  déc.  1878. 

2.  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition.  Paris,  1882. 
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4.  Baromaki,  Marseille  méd.,  1891,  cité  par  Perdu,  thèse  de  Lyoo,  1893,  obserr. 
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dant  huit  mois  comme  diabétique;  polyurie,  pollakiurie,  glycosurie, 
polydipsie,  amaigrissement.  En  décembre  1889,  vomissements  in- 
coercibles. En  janvier  1890,  les  urines  ne  contiennent  plus  de  glu- 
cose, la  cachexie  et  l'amaigrissement  augmentent  très  rapidement. 
Mort  dans  le  coma  le  16  mai  1890.  —  A  l'autopsie,  on  trouve  un  vaste 
néoplasme  occupant  la  face  postérieure  de  la  tête  du  pancréas,  pé- 
nétrant à  travers  la  paroi  duodénale  jusque  dans  la  cavité  de  cet 
intestin  dont  il  ferme  hermétiquement  la  lumière  au-dessus  de  Tam- 
poule  de  Vater.  Nous  ferons  remarquer  qu'il  n'est  pas  certain  que 
cette  observation  de  Baromaki  soit  légitimement  comptée  parmi  les 
cas  de  cancers  primitifs  du  pancréas.  —  Le  malade  n'a  jamais  pré- 
senté d'ictère,  mais  a  offert  tous  les  signes  d'une  sténose  sous-pyio- 
rique.  A  l'autopsie,  il  y  avait  un  rétrécissement  du  duodénnm,  ce  que 
personnellement  nous  n'avons  jamais  observé  dans  le  cancer.  — 
L'ensemble  de  ces  faits,  cliniques  ou  anatomiques,  nous  fait  incliner 
à  penser  qu'il  pourrait  bien  s'être  agi  d'un  diabète  au  cours  duquel 
serait  survenu  un  cancer  du  duodénum.  (Voir  à  ce  sujet  le  mé- 
moire de  l'un  de  nous,  A.  Pic,  sur  le  cancer  primitif  du  duodénum. 
Revue  de  médecine,  1894.)  —  Le  cas  précédent  de  Collier  n*est  pas 
non  plus  très  probant,  il  n*est  pas  démontré  qu'il  ne  s  agit  pas  d'une 
tumeur  stomacale  adhérente  au  pancréas  dégénéré  secondairement. 
Nous  ferons  des  réserves  encore  plus  expresses  pour  les  cas  de 
Fothergill  *  et  de  van  Ackeren  *. 

Le  cas  de  Fothergill  a  été  publié  comme  cancer  pancréatique  avec 
glycosurie,  postérieurement  au  mémoire  de  Mirallié.  Il  y  avait  du 
sucre  en  abondance,  mais  l'autopsie  est  très  incomplète.  La  tumeur 
avait  envahi  les  ganglions  mésentériques,  le  péritoine;  il  n'est  nul- 
lement certain  qu'il  se  soit  agi  d'un  cancer  du  pancréas. 

Dans  l'observation  de  van  Ackeren,  citée  par  Mirallié  et  par  Perdu, 
il  s'agissait  d'un  homme  n'ayant  présenté  pendant  la  vie  que  des 
symptômes  gastriques,  aucun  signe  de  diabète,  sauf  à  un  moment 
donné  un  peu  de  polyurie  et  de  maltosurie;  l'autopsie  révèle  un 
carcinome  ulcéré  du. pylore,  deux  noyaux  dans  le  pancréas,  etc.;  il 
est  probable  que  la  tumeur  primitive  était  celle  de  l'estomac. 

Peut-être  pourrait-on  donc  réduire  encore  le  chiffre,  déjà  minime, 
des  cancers  pancréatiques  accompagnés  de  diabète.  Cependant,  mal- 
gré la  critique  la  plus  sévère,  il  en  subsiste  un  certain  nombre  d'ob- 
servations incontestables,  et  dans  tous  les  cas^  la  glycosurie  avec 
tout  le  cortège  symptomatique  du  diabète,  a  nettement  précédé  le 


1.  Fothergill,  British  med.  Journalj  30  mai  1896. 
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cancer  pancréatique;  nous  sommes  donc  fondés  à  admettre  qu*il 
s'agit  purement  et  simplement  de  cas  de  diabète,  compliqués  de 
cancers  du  pancréas,  au  lieu,  comme  on  pourrait  le  croire  d'après 
les  descriptions  des  auteurs  qui  nous  ont  précédés,  de  cancers  du 
pancréas  accompagnés  de  glycosurie. 

Dans  les  observations  qui  suivent,  au  contraire,  la  précession  de 
la  glycosurie  est  moins  évidente,  parce  que  les  délais  indiqués  par  les 
auteurs  entre  la  constatation  des  signes  de  diabète  et  l'apparition 
des  symptômes  du  cancer  sont  plus  courts;  mais  si  Ton  tient  compte 
de  ce  fait  que  bien  souvent  il  est  fort  difficile  de  préciser  le  début 
exact  d'un  diabète  que  Ton  observe  à  un  moment  donné,  si  Ton 
tient  compte  d'autre  part  des  chiffres  élevés  de  sucre  qu'on  a  obser- 
vés, comparativement  au  degré  minime  de  la  glycosurie  de  la  pre- 
mière catégorie,  dans  laquelle  la  glycosurie  était  fonction  de  la  lésion 
pancréatique,  on  en  vient  à  douter  de  la  relation  étroite  établie  par 
les  auteurs  entre  le  néoplasme  et  la  glycosurie,  pour  les  cas  consi- 
dérés. 

Voici,  du  reste,  le  résumé  de  ces  observations. 

Dans  l'observation  VII  de  Frerichs  S  il  s'agit  d'un  homme  de 
cinquante  ans  admis  à  la  clinique  le  13  février  1854  et  mort  le 
19  avril.  Depuis  un  an,  il  se  plaignait  de  douleurs  épigastriques  et 
depuis  trois  mois  était  survenu  un  ictère  graduellement  progressif, 
la  vésicule  biliaire  distendue  formait  une  tuméfaction  sensible  à  la 
palpation;  l'urine  était  brun  verdâtre,  sans  albumine  et  en  quantité 
normale.  A  dater  du  15  mars  l'ictère  diminue,  et  les  urines  augmen- 
tent de  quantité,  leur  densité  varie  de  1009  à  1018.  Du  29  mars  au 
3  avril,  quantité  d'urine  variant  de  4700  à  2800  grammes,  et  de  sucre 
oscillant  entre  140  et  60  grammes  en  24  heures. 

A  partir  du  7  avril  le  sucre  disparait  et  le  9  le  malade  succombe 
dans  le  coma.  A  l'autopsie,  on  trouve  un  cancer  de  la  tète  du  pan- 
créas avec  un  foie  ictérique. 

Tliiroloix  *  a  publié  l'observation  d'une  femme  de  soixante  ans, 
entrée  le  11  septembre  1891  dans  le  service  de  M.  Lancereaux;  elle 
avait  joui  d'une  excellente  santé  jusqu'en  mai  1891,  alors,  survint 
de  la  polydipsie,  de  la  polyurie,  de  la  glycosurie  et  un  amaigrisse- 
ment progressif.  Les  urines  avaient  une  densité  de  1030  à  1035, 
leur  quantité  était  de  3  à  5  litres,  avec  280  à  350  grammes  de  sucré, 
12  à  21  grammes  d'urée,  pas  d'albumine.  Le  27  décembre  la  malade 
tombe  dans  le  coma  et  meurt.  A  l'autopsie,  on  trouve  un  cancer  de 


1.  Frerichs,  Traité  des  maladies  du  foie, 
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la  tête  du  pancréas  et  une  sclérose  du  corps  et  de  la  queue  de  l'or- 
gane. En  1894  \  MM.  J.  Courmont  et  J.  Bret  publient  dans  la  Pro- 
vince Médicale  l'histoire  d'un  homme  de  soixante-quatre  ans, 
manœuvre,  entré  à  Thôpital  le  16  juin  1892.  En  avril  1892,  à  la  suite 
d'un  traumatisme  thoracique,  surviennent  tous  les  symptômes  du 
diabète,  affaiblissement,  anorexie,  amaigrissement,  polydipsie, 
polyurie,  urines  claires  2  à  3  litres  en  24  heures  d'une  densité  de 
1026  avec  7  gr.  90  d'urée  et  26  grammes  de  sucre  par  litre.  Le 
20  juin  apparaît  un  peu  d'ictère,  le  30  juin  Tictère  est  devenu  très 
foncé,  et  en  revanche  les  signes  du  diabète  ont  presque  disparu.  Le 
22  juillet  il  n'y  a  plus  de  sucre,  le  2  août  il  y  en  a  12  grammes  par 
litre,  puis  on  n'en  trouve  plus.  Le  malade  meurt  le  14  août;  à  son 
autopsie,  on  trouve  au  niveau  de  la  tête  du  pancréas  une  tumeur 
grosse  comme  une  orange  et  comprimant  le  cholédoque;  l'examen 
histologique  révèle  une  sclérose  très  accusée  de  la  queue  de  l'or- 
gane; le  foie  est  ictérique,  pèse  2  k.  700,  les  trabécules  hépatiques 
sont  désorganisées. 

Dans  ce  second  groupe  de  faits,  il  y  a  tout  lieu  de  penser  que,  de 
même  que  dans  les  cas  précédemment  relatés,  le  diabète  a  précédé 
le  cancer.  Mais  il  est  un  fait  qui  semble  tout  au  moins  résulter  des 
observations  de  Frerichs,  de  J.  Courmont  et  Bret,  c'est  qu'un  néo- 
plasme pancréatique  survenant  au  cours  d'un  diabète  est  susceptible 
d'atténuer  ou  de  foire  disparaître  ce  diabète.  Ce  fait  est  rare,  même 
exceptionnel  si  Ton  s'en  rapporte  au  nombre  infime  d'observations 
publiées,  mais  il  n'en  est  pas  moins  intéressant  et  nous  verrons 
bientôt  comment  l'interpréter. 

Tels  sont  les  documents  que  nous  avons  pu  réunir  sur  cette  ques- 
tion, encore  controversée,  de  la  glycosurie  au  cours  du  cancer  pan- 
créatique. 

Tout  d'abord  on  remarquera  que  ces  documents  sont  peu  nom- 
breux; en  effet,  ce  n'est  que  13  fois  sur  113  que  Miralliéa  pu  constater 
que  la  glycosurie  avait  été  notée;  et  encore  un  ou  deux  de  ces  cas 
sont-ils  douteux  au  point  de  vue  de  l'existence  certaine  d'un  cancer 
pancréatique,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  plus  haut.  Nous  avons  pu 
recueillir,  depuis  la  publication  de  Mirallié,  33  nouvelles  observa- 
tions publiées  de  cancer  pancréatique*.  Si  l'on  y  ajoute  l'observation 

• 

1.  Bret  et  Courmont,  Province  Médicale^  1894. 

2.  Voici,  à  titre  de  document,  les  trente-trois  observations  de  cancers  primi- 
tifs du  pancréas  que  nous  avons  pu  recueillir  depuis  le  travail  de  Mirallié  (1893)  : 
Auvray,  Bull.  Société  anatomique,  1893,  p.  483;  Dernard,  Bull.  Société  anatomique, 
1894,  p.  97;  Blind,  Bull.  Société  anatomique,  1894;  Bogdon,  BuU.  de  la  Société 
des  médecins  et  naturalistes  de  Jassy^  VIII,  3;  Claisse,  Bull.  Société  anatomiqve, 
1894,  p.  ;)8;  Cochez,  Bévue  de  médecine,  1896,  Manifestations  hépatiques  du  cancer 
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de  Fothergill,  celle  de  Courmont  et  Bret,  et  les  2  nôtres,  cela  fait  un 
total  de  37  cas.  Sur  ce  nombre  la  glycosurie  n*a  été  signalée  expres- 
sément que  dans  les  4  observations  auxquelles  nous  venons  de 
faire  allusion.  C'est  donc  environ  17  fois  sur  150  observations  que 
la  glycosurie  a  été  signalée.  Cela  ne  veut  évidemment  pas  dire 
qu'elle  ne  soit  pas  plus  fréquente.  Sur  les  33  cas  négatifs  que  nous 
avons  étudiés  à  ce  point  de  vue,  il  n'en  est  que  8  dans  lesquels 
l'absence  de  sucre  ait  été  expressément  signalée;  il  y  en  a  22  dans 
lesquels  on  n'a  fait  aucune  mention  de  la  recherche  du  glucose  ; 
enfin  il  en  est  3,  les  observations  de  Bogdon,  de  Galvagni  et  de 
Théniot,  sur  lesquels  nous  n'avons  pu  nous  procurer  aucun  détail. 
Il  est  donc  bien  probable  que  la  glycosurie  n'a  pas  été  recherchée 
dans  tous  les  cas,  et  qu'il  existe  quelques  observations  dans  lesquelles 
le  sucre  aurait  été  décelé,  si  la  recherche  en  avait  été  faite,  et  faite 
à  une  période  assez  rapprochée  du  début  de  la  maladie.  Les  rensei- 
gnements que  nous  possédons,  très  nombreux  en  apparence,  sont 
donc  encore  insuffisants  pour  que  nous  puissions,  à  l'heure  actuelle, 
connaître  le  degré  réel  de  fréquence  de  la  glycosurie  au  cours  du 
cancer  pancréatique.  Il  est  cependant  un  fait  très  vraisemblable, 
c*est  que  si  parmi  ces  observations  quelques  faits  de  glycosurie  ont 
passé  inaperçus,  il  s'agissait  de  glycosurie  simple,  non  accompagnée 
des  symptômes  du  diabète.  Il  est  en  effet  inadmissible  que  Tappa- 
reil  symptomatique  du  diabète  soit  passé  inaperçu.  Par  conséquent 
nous  sommes  fondés  à  croire  que  si  la  glycosurie  au  cours  du  cancer 
pancréatique  est  peut-être  plus  fréquente  qu'il  ne  le  semble  au 
premier  abord,  en  revanche  le  vrai  diabète  est  rare. 

Il  est  en  effet  indispensable,  si  l'on  veut  bien  saisir  les  relations  de 
la  glycosurie  avec  le  cancer  pancréatique,  de  distinguer,  ainsi  que 
nous  l'avons  fait  dès  le  début  de  cette  étude,  deux  catégories  de 
faits  :  d'une  part,  la  glycosurie  simple,  et  d'autre  pai*t  le  diabète  vrai. 
En  ce  qui  concerne  le  diabète  vrai,  ses  rapports  avec  le  cancer  pan- 


du  pancréas;  Dieckhoff,  Beitràge  zur  pathologischen  Anatomie  des  Pankreas  mil 
besonderer  Berûcksichtigung  der  Diabètes  Fixage;  Leipzig,  1895;  Galvagni,  Gazetta 
degli  ospidali,  Milano,  1894;  Huchard,  Bulletin  médical,  6  janvier  1895;  Lévi, 
Bulletins  Société  anatomique,  1894;  Maison,  New-York  médical  Journal,  septem- 
berâi,  1895;  Massary,  Bull.  Soc.  anatomique,  1894;  OlUvier,  Étude  sur  le  déve- 
loppement du  cancer  pancréatique  (in  Ziegler^s  Beitràge,  Bd  XV,  S.  351).  Tra- 
vaux de  l'Institut  pathologique  du  professeur  Stilling,  de  Lausanne,  1895; 
Paviot,  Province  médicale^  i*'  avril  1893;  Perdu,  thèse  de  Lyon,  1893;  Prengrue- 
ber,  Semaine  médicalcy  1892,  p.  489;  Popper,  Wiener  medizinische  Wochenschrifi, 
28  mars  1896;  Ranglaret,  Bull.  Société  anatomique,  1893,  p.  410;  Rankin,  British 
médical  Journal,  11  mai  1895;  Reclus,  Semaine  médicale,  20  décembre  1893, 
p.  569;  Reynier,  Semaine  médicale,  1892,  p.  512;  Stiller,  Wiener  medizinische 
Wochenschrift,  2  nov.  1895;  Théniot,  Bull.  Soc.  anal.  1894. 
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créatique  sont  à  peu  près  nuls  ;  il  y  a  dans  la  plupart  des  cas,  aitre 
les  deux  processus,   une  indépendance  complète.  A  vrai  dire,  il 
existe,  nous  Tavons  vu,  des  observations  très  bien  prises  dans 
lesquelles,  à  un  diabète  légitime,  on  a  vu  succéder  un  cancer.  Mais 
cet  ordre  d'apparition  doit  faire  admettre  qu'il  s'agit,  dans  ces  cas, 
d'un  diabète  compliqué  de  cancer  du  pancréas,  bien  plutôt  que  de 
cancers  pancréatiques  accompagnés  de  diabète.  Pour  expliquer  cette 
complication,  faut-il  remonter  à  Bazin,  et  dire  avec  lui  que  le  diabète 
favorise  toute  espèce  de  manifestation  cancéreuse?  On  peut  peut- 
être  serrer  de  plus  près  la  question  en  disant  qu'un  diabète,  et  sur- 
tout un  diabète  pancréatique,  s  accompagne  d'une  suractivité  fonc- 
tionnelle des  cellules  pancréatiques,  que  tout  excès  de  fonctionne- 
ment d'un  organe  peut  prédisposer  à  la  prolifération  anormale  et 
monstrueuse,  néoplasique,  en  un  mot,  des  cellules  de  cet  organe 
considéré,  si  l'on  s'en  réfère  aux  idées  de  l'un  de  nous,  M.  Bard,  sur 
l'origine  cellulaire  spécifique  des  tumeurs.  Il  se  produirait  pour  le 
pancréas  quelque  cbose  d'analogue  à  ce  qui  a  lieu  dans  Testomac, 
lorsqu'à  une  gastrite  hyperpeptique  succède   un   néoplasme.  De 
même  que  dans  tous  les  faits  similaires,  il  ne  s'agit  que  d'une  pré- 
disposition peu  puissante  et  les  exemples  en  demeurent  assez  rares. 
En  effet  on  n'a  pas  bien  souvent  trouvé  un  cancer  pancréatique  à 
l'autopsie  d'un  diabétique,  et  d'autre  part  sur  un  nombre  considé- 
rable de  cancers  du  pancréas,  les  faits  de  diabète  vrai  sont  rares. 
Les  auteurs  qui  nous  ont  précédés  ont  soutenu  dans  ces  cas  : 
l""  Que  le  diabète,  dès  son  apparition,  était  fonction  d'un  cancer 
pancréatique  encore  latent; 
S^"  Que  ce  cancer,  une  fois  développé,  faisait  disparaître  le  diabète. 
La  première  donnée  est  en  rapport  avec  l'opinion  classique  actuelle 
sur  le  rôle  du  pancréas  dans  la  genèse  du  diabète.  On  sait  en  effet, 
depuis  les  recherches  cliniques  de  Lancereaux,  depuis  les  expé- 
riences et  les  observations  de  von  Mering  et  Minkowski,  de  Lépine, 
de  Hédon,  de  Lannois  et  Lemoine,  de  Thiroloix,  etc.,  que  les  lésions 
du  pancréas  peuvent  produire  le  diabète  expérimental  et  que  dans 
le  diabète  pathologique  les  lésions  du  pancréas  sont  fréquentes;  le 
diabète  pancréatique  de  Lancereaux  constitue  une  classe  importante 
des  diabètes.  Nous  pensons,  au  contraire,  que  le  cancer  glandu- 
laire ne  doit  pas  figurer  parmi  les  causes  de  diabète  pancréatique; 
c'est  un  point  sur  lequel  nous  avons  insisté  dans  notre  premier 
mémoire.  Bien  loin  de  supprimer,  comme  les  autres  lésions  pan- 
créatiques,   le  fonctionnement   de  l'organe,  il  exalte,   dans   une 
certaine  mesure,  certaines  de  ses  fonctions,  et  en  particulier  ses  fonc- 
tions de  glande  à  sécrétion  interne,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt. 
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En  ce  qui  concerne  la  seconde  proposition,  à  savoir  que  le  cancer 
pancréatique,  une  fois  développé,  serait  susceptible  de  faire  dispa- 
raître le  diabète  préexistant,  elle]  ne  s'appuie  que  sur  un  fort  petit 
nombre  d'observations,  puisqu'à  ce  point  de  vue  seules  les  observa- 
tions de  Frerichs  et  de  Courmont  et  Bret  sont  probantes.  Mais  il 
s*agit  de  faits  bien  observés,  il  faut  en  tenir  compte.  Pour  les  expli- 
quer, Mirallié,  nous  l'avons  dit,  invoquait  la  destruction  ultime  du 
parenchyme  glandulaire;  Courmont  et  Bret  pensaient  que  le  cancer, 
en  entraînant  de  l'ictère  par  rétention,  entravait  le  fonctionnement 
de  la  glande  hépatique,  organe  producteur  du  sucre. 

Nous  chercherions  plutôt  l'explication  de  ce  mode  d'action  dans 
des  données  toutes  différentes.  On  sait  que  M.  le  professeur  Lépine, 
se  basant  sur  des  expériences  physiologiques  du  plus  haut  intérêt, 
attribue  le  diabète  pancréatique  à  la  suppression  du  ferment  glyco- 
ly tique  versé  par  le  pancréas  dans  la  circulation;  or  l'apparition 
d'une  tumeur  glandulaire  du  pancréas  a  pour  résultat  d'exalter  la 
sécrétion  interne  de  l'organe.  On  sait  en  effet  que  l'un  de  nous, 
M.  Bard,  a  montré  que  les  cellules  d'un  néoplasme  avaient  non  seu- 
lement les  caractères  histologiques,  mais  aussi  les  propriétés  phy- 
siologiques des  cellules  de  l'organe  dont  elles  dérivent  '.  Il  est  donc 
admissible  qu'un  cancer  pancréatique  en  se  développant  exagère  la 
production  du  ferment  glycolytique  et  amène  par  suite  la  diminu- 
tion ou  la  disparition  d'un  diabète  préexistant. 

Il  nous  reste  à  envisager  les  faits  qui  constituent  notre  première 
classe,  ceux  dans  lesquels,  au  cours  d'un  cancer  pancréatique,  est 
survenue  de  la  glycosurie  sans  symptômes  de  diabète.  Ces  faits  sont 
d'autant  plus  nombreux  que  beaucoup  passent  probablement 
inaperçus,  ainsi  que  nous  l'avons  fait  observer  plus  haut.  Ici,  la 
glycosurie  nous  apparaît  comme  fonction  du  cancer.  En  effet,  aucun 
symptôme  n'ayant  précédé  l'apparition  des  signes  de  cancer,  il  n'y  a 
aucune  raison  de  supposer  que  quelque  trouble  fonctionnel  préexistât. 
Il  importe  seulement  de  rechercher  quels  sont  les  liens  qui  pour- 
raient unir  cette  glycosurie  au  cancer  du  pancréas. 

Ces  liens  consistent  dans  la  sclérose  du  pancréas,  que  le  cancer 
de  la  tète  détermine  par  obstruction  dans  certains  cas,  et  qui  exis- 
tait précisément  dans  nos  cas  avec  glycosurie. 

Dans  l'observation  I,  qui  ne  contient  pas  de  résumé  d'autopsie, 

1.  Le  plus  bel  exemple  de  cette  hypersécrétion^interne  par  un  cancer  ett 
fourni  par  l'histoire  des  tumeurs  du  corps  thyroïde  :,  myxœdème  engendra  par 
l'ablation  totale  de  la  glande  dégénérée,  puis  disparition  de  ce  myxœdème, 
parallèlement  au  développement  de  noyaux  secondaires.  (Von  Eiselsberg, 
d*Utrecht,  Semaine  médic,,  1894,  p.  203.) 
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la  sclérose  pancréatique  à  été  diagnostiquée  pendant  la  vie,  à  cause 
de  la  sclérose  du  foie,  qui  lui  est  habituellement  associée,  ainsi  que 
nous  allons  le  voir  bientôt,  et  qui  était  nette  dans  ce  cas  parti- 
culier. 

Dans  l'observation  II,  la  sclérose  hépatique  et  pancréatique  était 
évidente  :  <  au  niveau  de  la  queue  du  pancréas,  il  existe  une  sclérose 
intense,  active;  il  ne  reste  plus  que  des  vestiges  de  tissu  glandulaire 
en  voie  d'atrophie  et  des  tubes  excréteurs  dilatés.  Dans  le  foie,  le 
microscope  révèle  Texisteuce  d'une  sclérose  insulaire  très  accusée, 
dont  les  travées  fibreuses  morcellent  les  lobules  hépatiques...  Les 
canaux  biliaires  ont  une  paroi  très  épaissie,  comme  fibreuse.  > 

Les  observations  des  autres  auteurs  ne  sont  pas  relatées  avec 
assez  de  détails  histologiques  pour  que  l'on  puisse  conclure.  Cepen- 
dant nous  inclinons  à  penser  que  dans  les  cas  qui  s'accompagnent 
de  glycosurie,  il  existe  toujours  de  la  sclérose  du  pancréas.  Dans  les 
cas  de  F.  Santi,  de  Choupin  et  Molle,  par  exemple,  cette  sclérose 
n'est  pas  notée,  mais  on  signale  la  cirrhose  du  foie,  et  nous  savons 
que  les  deux  processus  marchent  généralement  de  pair. 

Cette  sclérose  du  pancréas  au  cours  d'un  cancer  de  la  tête  est 
fonction  de  l'infection  ascendante,  d'origine  intestinale  probablement, 
qui  s'ajoute  à  l'obstruction. 

Dans  les  voies  pancréatiques,  comme  dans  toutes  les  voies  excré- 
toires glandulaires,  l'obstruction  simple  détermine  en  effet  la  dila- 
tation kystique,  et  l'obstruction  avec  infection  entraîne  l'inflamma- 
tion du  tissu  conjonctif  ;  cette  sclérose  est  indépendante  du  cancer 
au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  mais  lui  est  subordonnée 
en  tant  qu'il  constitue  un  obstacle  mécanique.  Toutefois  elle  n'est 
pas  constante,  parce  que  l'infection  nécessaire  à  sa  production  est 
elle-même  une  circonstance  contingente. 

La  glycosurie  elle-même  est  donc  inconstante.  Lorsqu'elle  existe, 
elle  est  intermittente,  faible,  et  demande  à  être  cherchée  ;  elle  est 
masquée  à  première  vue  par  l'ensemble  des  symptômes  éclatants 
dont  l'étude  nous  a  permis,  il  y  a  neuf  ans,  d'assigner  une  marche 
caractéristique  au  cancer  primitif  du  pancréas.  Peut-être  même 
faut-il  attribuer  le  faible  développement  de  cette  glycosurie  à 
l'influence  opposée  du  cancer  lui-même,  d'après  le  mécanisme  que 
nous  avons  indiqué  plus  haut. 

Toute  latente  qu'elle  soit,  elle  n'en  a  pas  moins  d'importance  pour 
qui  sait  l'interpréter;  de  notre  manière  de  voir,  il  résulte,  en  effet, 
non  seulement  une  explication  pathogénique  de  la  glycosurie,  mais 
encore  ce  fait  que  sa  présence  ou  son  absence  peut  servir  au  dia- 
gnostic. Pour  utiliser  cette  constatation,  il  faut  connaître  le  mode 
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de  production  de  cette  glycosurie.  Elle  est  fonction,  nous  l'avons 
vu,  d*une  sclérose  pancréatique.  Or,  cette  sclérose  coexiste  habi- 
tuellement, c'est  un  fait  d'observation,  avec  un  certain  degré  de 
cirrhose  hépatique.  Le  mécanisme  qui  engendre  l'une  engendre 
l'autre.  De  part  et  d'autre,  c'est  l'obstruction  avec  infection.  C*est 
pourquoi,  quand  il  y  a  sclérose  du  pancréas,  il  y  a  habituellement 
sclérose  du  foie.  Les  deux  lésions,  en  d'au  très  termes,  sont  paral- 
lèles. Si  donc,  dans  un  cas  où  l'on  hésite  à  diagnostiquer  un  cancer 
pancréatique,  on  constate  l'existence  d'un  certain  degré  de  cirrhose 
hépatique  coïncidant  avec  un  peu  de  glycosurie,  cette  coïncidence 
est  en  faveur  du  cancer  pancréatique  avec  scléroses  parallèles  du 
pancréas  et  du  foie,  cas  où  la  glycosurie  est  incomparablement  plus 
fréquente  que  dans  la  cirrhose  isolée  du  foie.  Au  contraire,  la  glyco- 
surie abondante  n'a  pas  la  même  signification,  parce  qu'il  s'agit 
alors  simplement  d'un  diabète  primitif,  terminé  par  un  cancer  du 
pancréas.  Il  n'existe  d'ailleurs  de  ce  fait,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà 
fait  remarquer  au  cours  de  cette  étude,  qu'un  nombre  d'observations 
relativement  peu  considérable. 

Conclusions. 

L  —  La  glycosurie,  au  cours  du  cancer  primitif  du  pancréas, 
s'observe  dans  deux  séries  de  faits  bien  différentes. 

Tantôt  il  s'agit  d'une  glycosurie  abondante,  accompagnée  du 
syndrome  diabétique,  tantôt  il  s'agit  d'une  glycosurie  légère, 
variable,  à  l'état  de  phénomène  diabétique  isolé. 

IL  —  Le  diabète  vrai  est  indépendant  du  cancer  pancréatique, 
mais  il  peut  y  prédisposer  en  quelque  mesure,  et  par  contre  le  déve- 
loppement du  cancer  peut  atténuer  ou  faire  disparaître  les  phéno- 
mènes diabétiques. 

III.  —  La  glycosurie  légère  relève  de  la  sclérose  ascendante  du 
pancréas,  qui  est  le  fait  de  l'obstruction  du  canal  de  Wirsung  par  le 
cancer;  elle  ne  s'observe  d'ailleurs  que  dans  un  petit  nombre 
de  cas. 

IV.  —  La  sclérose  secondaire  du  pancréas  marche  de  pair  avec  la 
sclérose  similaire  du  foie.  Ce  parallélisme  peut  être  utilisé  en  cli- 
nique pour  le  diagnostic  du  cancer  primitif  du  pancréas. 


NOTE 

SDK 

QUELQUES   SIGNES   PHYSIQUES    DE    LA  HIGRALNE 

ET     EN     PARTICULIER 

SUR  UN  CAS  DE  MIGRAINE  OPHTALMOSPASMODIQUE 

Par  Ch.  FÊRÉ 

Médecin    de    Bicètre. 


Les  signes  physiques  qui  accompagnent  les  troubles  fonctionnels 
d'un  appareil  quelconque  méritent  une  attention  particulière  parce 
qu'ils  sont  propres  à  mettre  en  lumière  les  conditions  physiologiques 
de  ces  troubles;  ils  sont  capables  non  seulement  de  guider  le  dia- 
gnostic, mais  aussi  d'éclairer  dans  une  certaine  mesure  la  patho- 
génie et  par  conséquent  de  diriger  le  traitement. 

Les  migraines,  malgré  leur  fréquence,  ont  peu  attiré  l'attenlion 
des  observateurs  au  point  de  vue  des  phénomènes  physiques. 
L'étude  des  migraines  sensorielles  n'est  pas  bien  ancienne,  mais  ce 
n'est  que  dans  ces  dernières  années  que  Mœbius  a  fixé  rattenlion 
sur  les  troubles  moteurs.  Pourtant  un  certain  nombre  de  faits  se 
prêtent  à  Tétude  des  accompagnements  physiques  de  la  migraine; 
et  s'ils  n'ont  pas  complètement  passé  inaperçus,  on  les  a  un  peu 
négligés  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  de  la 
physiologie  pathologique. 

Le  symptôme  essentiel  de  la  migraine  est  la  douleur.  La  douleur 
en  général  n'est  un  phénomène  subjectif  qu'en  raison  de  l'insuffi- 
sance de  nos  moyens  d'exploration  :  quand  elle  est  intense,  et  si  on 
observe  de  près,  on  voit  qu'elle  s'accompagne  de  phénomènes  phy- 
siques qui  permettent  d'affirmer  l'eiistence  d'un  dérangement  orga- 
nique. Il  ne  faut  pas  trop  croire  à  la  douleur,  mais  il  ne  faut  pas  la 
nier  sans  preuve  :  il  n'y  a  que  l'étude  des  concomitants  physiques 
qui  permette  d'éviter  l'erreur. 
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En  dehors  des  phénomènes  généraux  qui  appartiennent  à  tonte 
douleur,  quel  que  soit  son  siège,  et  qui  se  résument  en  réactions 
réflexes  qui  constituent  souvent  des  moyens  de  défense,  tonte 
douleur  s'accompagne  d*une  tension  générale  des  muscles,  mais 
principalement  des  muscles  les  plus  voisins  de  son  siège  prédo- 
minant. Cette  réaction  ne  cesse  qu'avec  Tépuisement  général  de 
Torganisme,  Tabolition  de  la  conscience  et  par  conséquent  la  cessa- 
tion de  la  douleur  elle-même.  Elle  ne  manque  pas  dans  la  migraine, 
et  sa  prédominance  latérale  est  manifeste  :  les  muscles  de  la  face 
sont  plus  tendus  du  côté  de  la  douleur,  et  il  en  résulte  une  exagé- 
ration plus  ou  moins  marquée  du  plissement  des  paupières,  une 
saillie  de  la  joue,  une  certaine  dilatation  de  la  narine,  une  légère 
élévation  de  la  commissure  labiale.  Quand  la  douleur  est  très  forte, 
des  muscles  plus  ou  moins  éloignés  manifestent  leur  exagération  de 
tension  :  le  sterno-cleïdo-mastoîdien  par  exemple  entre  en  jeu  de 
telle  sorte  que  la  face  se  dirige  plus  ou  moins  en  haut  et  du  côté 
opposé  à  la  douleur;  dans  certains  cas  même  l'épaule  s'élève  légère- 
ment du  côté  correspondant  à  Talgie.  Il  n^est  pas  très  rare  de  voir 
des  migraineux  qui  conservent  à  un  certain  degré  d'une  façon  per- 
manente cette  attitude.  A  la  suite  de  la  migraine  on  peut  souvent 
constater  que  les  muscles  qui  jouaient  le  plus  grand  rôle  dans  la 
réaction  motrice  présentent  le  plus  grand  relâchement  :  la  face  sur- 
tout du  côté  douloureux  est  souvent  atone,  sans  expression,  et  on 
remarque  en  particulier  un  relâchement  de  la  paupière  inférieure 
qui  peut  disparaître  sous  Tinfluence  des  excitations  >. 

La  contraction  musculaire  qui  accompagne  la  migraine  n'affecte 
pas  exclusivement  la  forme  tonique,  c  L'on  cite,  dit  Calmeil,  des  cas 
où  la  douleur  partant  du  fond  de  l'orbite  était  presque  atroce,  où  les 
muscles  de  l'œil,  la  paupière  inférieure,  les  muscles  de  la  face 
étaient  agités  de  spasmes  convulsifs...  Il  est  encore  des  cas  où  les 
objets  semblent  doubles,  tourner  sur  eux-mêmes  et  où  des  pleurs 
involontaires  coulent  abondamment  sur  la  joue  '.  »  J'ai  observé 
moi-même  un  migraineux  dont  les  accès  douloureux  s'accompa- 
gnaient des  formes  de  l'orbiculaire  des  paupières  qui  finit  par  s'éta- 
blir à  l'état  permanent  :  quelques  années  plus  tard,  le  malade  devint 
épileptique  '. 

Ces  phénomènes  moteurs  peuvent  se  retrouver  dans  une  manifes- 
tation de  la  migraine  sur  laquelle  on  a  peu  insisté,  à  ma  connais- 

1.  Francis  Warner,  Physical  expression,  its  modes  and  principUs,  1886,  p.  205. 

2.  Calmeil,  Art.  Migrainb,  Dictionnaire  de  Médecine  (en  30  vol.),  1839,   t.  XX, 
p.  4. 

3.  Ch.  Féré,  Les  épilepsies  et  les  épileptiquesy  1890,  p.  131. 
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sance  du  moins.  Nombre  des  migraineux  signalent  une  sorte  de 
transfert  spontané  de  la  douleur  qui  se  manifeste  avant  sa  dispari- 
tion complète,  transfert  qui  se  produit  à  chaque  accès,  ou  peu  s'en 
faut,  chez  les  malades  qui  y  sont  sujets.  Lorsque  la  migraine  a  duré 
à  peu  près  son  temps  habituel,  lorsque  la  douleur  commence  à 
s'apaiser  et  lorsque  les  phénomènes  généraux  se  calment,  tantôt 
tout  à  coup,  tantôt  progressivement,  suivant  les  sujets,  apparaît  une 
douleur  symétriquement  située  du  côté  opposé  à  la  douleur  primitive. 
Cette  douleur  est  quelquefois  aussi  intense  que  la  première  et  elle 
8*accompagne  des  mêmes  phénomènes  moteurs  :  c*est-à-<lire  que  le 
côté  de  la  face  qui  paraissait  le  siège  d*un  spasme  tonique  parait 
maintenant  relâché,  tandis  que  Tautre  est  devenu  plus  tendu.  La 
contraction  des  muscles  du  cou,  si  elle  existait,  participe  au  transfert 
et  la  tète  tend  à  s'incliner  du  côté  opposé.  Comme  lorsqu'il  s'agissait 
de  la  déviation  primitive,  cette  déviation  peut  être  corrigée  par  la 
volonté,  mais  dès  que  le  malade  s'oublie  elle  se  reproduit.  Cette 
migraine  complémentaire  et  les  phénomènes  moteurs  qui  raccom- 
pagnent durent  généralement  peu  de  temps,  de  un  quart  d'heure 
à  une  heure. 

Ce  n'est  pas- d'ailleurs  seulement  la  motilité  involontaire  qui  est 
aSectée  dans  la  migraine  ;  la  motilité  volontaire  l'est  aussi.  Le  dyna- 
momètre montre  une  diminution  de  l'énergie  des  mouvements  et  le 
dynamographe  enregistre  une  courbe  ascendante  en  saccades  qui 
rappelle  celle  des  diSërents  états  de  fatigue.  Lorsqu'on  fait  répéter 
l'effort,  comme  dans  le  travail  à  l'ergographe  de  Mosso,  les  courba 
s'abaissent  plus  vite  et  l'aptitude  à  la  répétition  de  l'eflbrt  est 
moindre  qu'à  Tétat  normal.  Aussi  comme  dans  les  autres  conditions 
de  fatigue,  le  temps  de  réaction  simple  s'allonge  en  même  temps 
que  l'énergie  du  mouvement  diminue.  C'est  un  fait  que  j'ai  observé 
sur  moi-même  il  y  a  déjà  longtemps  '  et  plusieurs  fois  sur  d'autres 
depuis.  Enfin,  comme  toujours,  la  précision  des  mouvements  voioa- 
taires  diminue  en  même  temps  que  leur  énergie  et  leur  rapidité.  G 
existe  en  somme  pendant  la  migraine  un  affaiblissement  de  la  moti- 
lité volontaire  qui  s'accompagne  quelquefois  de  tremblement  Chez 
quelques  sujets  encore  capables  d'écrire,  l'écriture  est  profonde 
ment  modifiée,  quelquefois  elle  est  tremblée,  irrégulière;  plus  soc- 
vent,  elle  est  rapetissée.  Il  est  possible  de  reconnaître  les  jours  de 
migraine  à  des  signatures  données  chaque  jour  dans  les  mêmes 
conditions.  L'écriture  de  certains  migraineux  rappelle  celle  d^^ 
asthmatiques,  qui  interposent  des  points  entre  les  syllabes  oo  entre 

i.  Ch.  Féré,  Note  sur  le  temps  de  réaction  chez  Us  hystériques  et  cftrs  Us  ip- 
leptiques,  (C.  A.  Soc.  de  Biologie^  1889,  p.  68.) 
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les  mots  où  ils  n'ont  que  faire,  laissent  des  traces  d'arrêts,  etc.  Ces 
caractères  ne  sont  pas  seulement  en  rapport  avec  l'état  mental  du 
migraineux  dont  la  personnalité  est  plus  ou  moins  profondément 
déprimée,  mais  aussi  aux  troubles  de  la  respiration  qui  sont  quel- 
fois  très  marqués. 

Les  modifications  de  la  voix  et  de  l'articulation  tout  comme  les 
modifications  de  l'écriture,  dans  la  migraine  vulgaire,  diffèrent  des 
troubles  de  ces  fonctions  dans  la  migraine  sensorielle,  dans  la 
migraine  ophtalmique  où  il  s'agit  plutôt  d'une  suppression  de  fonc- 
tion que  d'une  simple  altération. 

Neftel  ^  signale  comme  symptôme  de  la  migraine  Taugmentation 
de  Texcitabilité  galvanique  et  une  diminution  de  la  résistance  élec- 
trique du  côté  correspondant. 

Les  explorations  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale  quo  j'ai 
faites  pendant  la  migraine  montrent  un  affaiblissement  général  de  la 
sensibilité  sous  toutes  ses  formes  ;  affaiblissement  variable,  d'ail- 
leurs, et  masqué  par  une  dysesthésie  générale,  irritabilité  doulou- 
reuse, qui  fait  du  migraineux  une  sorte  d'hystérique  momentané  :  une 
excitation  olfactive,  visuelle,  auditive,  etc.,  ordinairement  supportée 
sans  réaction  apparente  provoque  une  douleur  intense  avec  tous  ses 
accompagnements  moteurs  :  le  sujet  réagit  comme  si  son  système 
nerveux  était  dépouillé,  mis  à  nu.  Quelquefois  les  points  d'émergence 
du  trijumeau  sont  sensibles  à  la  pression.  Les  sécrétions  sont  sou- 
vent affectées  dans  la  migraine.  Un  bon  nombre  de  migraineux  ont 
pendant  leur  accès  la  face  couverte  de  sueur  visqueuse.  La  sécrétion 
salivaire  est  aussi  quelquefois  exagérée  ',  plusieurs  malades  se 
plaignent  d'un  flux  incommode  et  ne  peuvent  résister  au  besoin 
fréquent  d'expuition.  Quelquefois  aussi  la  sécrétion  nasale  est 
augmentée.  Quelques  malades  présentent  une  sécrétion  abondante 
de  larme  et  peut-être  aussi  du  liquide  des  glandes  palpébrales,  pré- 
dominante du  côté  de  la  douleur  :  plusieurs  malades  notent  qu'au 
réveil,  les  cils  et  les  paupières  sont  agglutinés  d'une  manière  plus 
marquée  ou  même  exclusivement  du  côté  de  la  migraine. 

L'abondance  de  l'écoulement  des  larmes  peut  être  due  en  partie 
à  la  contraction  de  l'orbiculaire  des  paupières  qui  exerce  ordinaire- 
ment du  côté  de  la  douleur  une  compression  plus  marquée.  Un 
malade  remarque  que  des  excitations  lumineuses  qui  à  l'état  de 
santé  provoquent  Téternuement,  n'ont  plus  le  même  effet  pendant  la 

1.  Neftel,  Beitràge  zur  Symptomalologie  und  Thérapie  der  Migraine,  {Areh, 
f.  Psych.  und  Nervenh.  Bd.  XXI,  H  I,  p.  1171.) 

2.  J.-L.  Teed,  On  migraine,  (The  joum,  of  neruous  and  mental  diesasesy  1876, 
p.  241.) 
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migraine,  bien  qu'elles  soient  alors  plus  pénibles  et  provoquent  des 
mouvements  réflexes  de  protection  intenses.  Ce  fait  peut  s'expliquer 
par  rhumidité  préalable  des  narines  lubréfiées  par  la  sécrétion 
locale  et  qui  n'éprouvent  plus  à  l'état  normal  l'irritation  brusque 
qui  a  produit  à  l'arrivée  par  le  canal  nasal  des  larmes  sécrétées  sous 
l'influence  de  l'irritation  oculaire*. 

Les  phénomènes  vaso-moteurs  présentent  un  grand  intérêt  dans 
la  migraine,  on  leur  a  fait  jouer  un  grand  rôle  dans  la  physiologie 
pathologique.  La  théorie  la  plus  en  faveur  s^appuie  sur  la  pâleur 
de  la  face  et  le  refroidissement  des  extrémités  qui  existent  le  plus 
ordinairement  au  début,  bien  que  transitoires  et  souvent  suivis  d'uae 
période  de  congestion  veineuse  qui  peut  persister  même  pendaat 
le  sommeil  post-paroxystique.  Mais  les  troubles  vaso-moteurs  delà 
migraine  peuvent  ne  pas  se  borner  à  la  face.  On  observe  quelque- 
fois pendant  Taccès  douloureux  Tasphyxie  locale  des  extrémités  qui 
peut  se  présenter  à  des  degrés  divers.  Dans  deux  cas  que  j'ai  suivis 
de  très  près,  les  phénomènes  ne  se  présentaient  pas  à  chaque  accès, 
mais  seulement  dans  les  accès  les  plus  graves,  et  ils  n'apparaissaient 
que  lorsque  la  douleur  était  déjà  très  intense.  Bien  que  la  douleur 
de  tète  fût  bien  manifestement  unilatérale,  Tasphyxie  apparaissait 
aux  deux  mains  ensemble;  les  ongles,  très  minces  chez  ces  deux 
sujets,  bleuissaient,  puis  la  teinte  cyanotique  envahissait  la  phalan- 
gette; chez  l'un,  elle  remontait  quelquefois  jusqu'à  Tarticulation 
phalango-phalanginienne  des  quatre  derniers  doigts.  D'autres  fois, 
c'était  une  syncope  locale  avec  Taspect  du  doigt  mort. 

On  peut  encore  observer  au  cours  des  accès  de  migraines  des 
troubles  de  la  respiration,  qui  s'accélère  d'abord,  puis  à  la  période 
d'accès  se  ralentit.  Ce  ralentissement  s'accompagne  quelquefois 
d'une  expiration  saccadée  donnant  un  tracé  pneumographique  eu 
escalier.  Ces  derniers  troubles  peuvent  s'accompagner  d'une  seo- 
sation  d'oppression,  et  môme  d'anxiété  fort  pénible. 

La  migraine  vulgaire  s'accompagne  donc  de  phénomènes  souvent 
accessibles  et  sufflsants  pour  caractériser  objectivement  l'accès. 

Ces  caractères  sont  plus  marqués  et  plus  spéciaux  dans  certaines 
formes  de  migraine. 

Les  migraines  sensorielles,  et  principalement  la  migraine  ophtal- 
mique, présentent  des  troubles  de  la  sensibilité  dont  les  caractères 
sont  assez  spéciaux,  et  ils  s'accompagnent  assez  souvent  de  phéno- 
mènes moteurs  localisés  du  côté  correspondant,  d'aphasie  transitoire 

1.  Ch.  Féré,  Note  sur  Véternitement  provoqué  par  Us  excitations  lumineuse*. 
(C.  R.  Soc,  de  Biologie,  1890,  p.  555.) 
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qui  objectivent  d'autant  mieux  le  trouble  qu'elles  peuvent  s*établir 
pour  un  temps  assez  long  et  même  quelquefois  à  l'état  permanent  ^ 

Au  lieu  de  phénomènes  paralytiques,  ce  peuvent  être  des  phéno- 
mènes spasmodiques  qui  accompagnent  la  migraine. 

Nous  avons  vu  que  Calmeil  a  signalé  des  mouvements  de  la  face 
qui  peuvent  être  considérés  comme  des  réactions  à  la  douleur. 
Ch.  Bell  a  donné  sous  le  titre  de  :  cécité  périodique  de  cause  non 
encore  observée  ',  un  fait  curieux.  Cette  cécité  survient  périodique- 
ment après  la  migraine;  elle  commence  vers  dix  heures  du  matin  et 
cesse  vers  quatre  heures;  et  tant  qu'elle  dure  il  existe  de  très  rapides 
mouvements  des  paupières  et  du  globe  oculaire,  et  pendant  toute 
Tattaque  tout  contrôle  sur  les  muscles  des  paupières  et  de  Tœil  est 
supprimé;  la  malade  peut  voir  un  peu  ou  au  moins  distinguer  la 
lumière  de  l'obscurité. 

A  côté  de  la  migraine  ophtalmique  qui  s'accompagne  quelquefois 
d  accidents  paralytiques  occupant  la  face,  la  langue,  les  muscles  de 
l'articulation,  le  bras  ou  même  tout  le  côté  du  corps  du  côté  corres- 
pondant, on  a  décrit  sous  le  nom  de  paralysie  oculaire  motrice  réci- 
divante (Manz,  Mauthuer),  de  paralysie  oculaire  motrice  périodique 
(Joachim,  Senator)  et  enfin  de  migraine  ophtalmoplégique  (Charcot) 
une  forme  paralytique  de  la  migraine,  qui  consiste  en  une  ophtal- 
moplégie  plus  ou  moins  strictement  limitée  et  unilatérale  occupant 
le  domaine  du  nerf  moteur  oculaire  commun  et  se  manifestant  à  la 
suite  d'une  douleur  de  tête. 

L'ophtalmoplégie  migraineuse  commence  souvent  dans  l'enfance  ; 
quelquefois  ^  la  migraine  a  précédé  de  longtemps  les  phénomènes 
paralytiques.  L'âge  de  l'apparition  ne  peut  pas  constituer  un  carac- 
tère qui  sépare  cette  ophtalmoplégie  de  la  migraine  vulgaire, 
d'abord  parce  qu'elle  apparaît  quelquefois  tardivement  et  ensuite 
parce  qu'il  s'en  faut  que  la  migraine  vulgaire  précoce  constitue  une 
rareté  dans  les  familles  nerveuses.  On  ne  peut  pas  dire  non  plus 
qu'elle  soit  indépendante  de  la  famille  névropathique  :  comme  la 
migraine  vulgaire,  on  la  trouve  associée  chez  l'individu  ou  dans  la 
famille  à  d'autres  troubles  névropathiques;  J.-B.  Charcot  a  relevé  ce 
fait  avec  raison  *. 

1.  Ch.  Fcré,  Conlrib.  à  Vêt.  de  la  migraine  ophtalmique,  (Revue  de  Méd.^  1881, 
p.  625.)  —  Noie  sur  un  cas  de  migraine  ophtalmique  à  accès  répétés  et  suivis  de 
mort,  {îbid,,  1883,  p.  194.) 

2.  Ch.  lielt,  The  nervous  System  of  the  human  àody,  in-4%  1830,  CLXIV. 

3.  Bouchaud,  Un  cas  de  migraine  ophtalmoplégique,  (La  Presse  médicale ,  4897, 
p.  190.) 

4.  J.-B.  Charcot,  Conlrib.  à  Vétude  clinique  de  la  migraine  ophtalmoplégique. 
{Revue  neurologiquCy  1897,  p.  218.) 
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Toutes  les  circonstances  qui  réveillent  la  migraine  ordinaire  sont 
capables  de  la  provoquer. 

Ordinairement  l'accès  commence  par  une  douleur  localisée  ou 
prédominante  du  côté  où  apparaîtra  la  paralysie.  Elle  n'est  pas 
limitée  à  la  région  sus-orbitaire  comme  on  le  voit  souvent  dans  la 
migraine  ophtalmique;  quelquefois  elle  offre  des  irradiations  vers 
la  nuque  et  la  partie  supérieure  du  cou.  Toutefois  elle  prédomine 
dans  la  région  sus-orbitaire;  quelquefois  les  points  d*émergence  du 
trijumeau  sont  sensibles;  c'est  un  fait  qu*on  observe  aussi  dans  la 
migraine  vulgaire.  Dans  quelques  cas,  la  douleur  subit  dans  la 
journée  des  exacerbations  et  des  accalmies.  La  douleur,  qui  manque 
rarement,  précède  toujours  l'apparition  de  la  paralysie;  mais  elle 
persiste  quelquefois  après  que  celle-ci  s'est  manifestée;  la  paralysie 
amène  plutôt  une  atténuation  que  la  disparition  de  la  douleur.  La 
durée  de  l'accès  est  généralement  longue  :  elle  est  au  moins  d'un 
jour  et  demi  ;  mais  souvent  elle  dure  trois  ou  quatre  jours  et  on  la 
voit  se  prolonger  plusieurs  semaines,  un  mois.  La  douleur  s'accom- 
pagne d'une  prostration  profonde,  encore  accrue  par  les  vomisse- 
ments qui  peuvent  manquer;  quelquefois  même  le  malade  perd 
conscience. 

La  paralysie,  qui  atténue  ou  interrompt  la  douleur,  intervient  quel- 
quefois en  une  nuit;  plus  souvent,  elle  s'établit  progressivement  en 
trois  ou  quatre  jours. 

Elle  siège  toujours  du  côté  où  la  douleur  a  prédominé;  mais 
comme  la  douleur,  on  l'a  vue  siéger  des  deux  côtés  soit  simultané- 
ment dans  la  même  attaque,  soit  dans  des  attaques  successives.  Elle 
occupe  un  peu  plus  souvent  le  côté  gauche. 

Ce  qui  frappe  d'abord  le  malade,  c^est  le  ptosis;  mais  on  constate 
que  le  moteur  oculaire  commun  est  atteint  en  totalité,  aussi  bien  les 
branches  internes  que  les  branches  externes;  toutefois  il  peut 
arriver  qu'une  des  branches  soit  épargnée,  que  les  mouvements  de 
l'iris  et  de  la  paupière  soient  intacts,  d'autres  fois  le  moteur  oculaire 
externe  est  atteint  en  même  temps  et  le  facial  inférieur. 

La  paralysie  est  ordinairement  incomplète,  le  malade  esquisse  à 
peu  près  tous  les  mouvements,  mais  on  retrouve  généralement  le 
ptosis,  le  strabisme  externe  avec  diplopie  croisée,  l'affaiblissement 
des  mouvements  d'abaissement,  d'élévation,  d'adduction  du  globe 
de  l'œil,  la  mydriase.  Le  cas  de  Gubler  est  le  seul  dans  lequel  on 
signale  le  myosis  au  lieu  de  la  mydriase. 

On  a  rarement  trouvé  des  lésions  du  fond  de  l'œil  ;  mais  quelque- 
fois l'acuité  visuelle  du  côté  malade  est  diminuée (Manz) ou  il  yaun 
rétrécissement  du  champ  visuel  qu'on  a  observé  chez  des  sujets 
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présentant  ou  non  des  stigmates  hystériques  et  qui  peut  prédominer 
du  côté  de  la  paralysie  et  suivre  la  même  marche  qu'elle.  On  a  noté 
une  hyperesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  et  de  la  salivation 
(Vissering,  Ballet  ').  Dans  les  cas  de  Thomsen  et  de  Joachim,  des 
accès  épileptiformes  prédominant  du  côté  malade  se  sont  produits. 
Rarement  on  a  signalé  de  la  parésie  du  côté  du  membre  supérieur 
correspondant  aux  troubles  oculaires;  plus  souvent  on  a  observé 
une  parésie  passagère  du  facial  ou  bien  l'association  de  la  paralysie 
du  moteur  oculaire  externe. 

La  durée  de  la  paralysie  est  extrêmement  variable,  de  un  jour  à 
plusieurs  mois,  et  dans  certains  cas,  malgré  les  améliorations  signa- 
lées, elle  parait  permanente. 

L'intervalle  des  accès  varie  de  quinze  à  vingt  jours  à  plusieurs 
années;  chez  quelques  malades, ils  se  produisent  avec  une  apparence 
de  régularité,  toutes  les  six  semaines,  tous  les  deux  ou  trois  mois. 

Dans  les  rares  cas  où  on  a  pu  faire  l'autopsie  on  a  trouvé  des 
lésions  diverses;  dans  le  cas  de  Gubler,  il  y  avait  autour  du  nerf 
«  une  exsudation  plastique  abondante  »;  dans  le  cas  de  Weiss 
c'étaient  des  granulations  grises  autour  du  tronc  nerveux;  dans  le 
cas  de  Richter  c'était  un  fibro-chondrome  de  la  base  du  crâne  ayant 
dissocié  et  non  détruit  les  fibres  nerveuses  '.  Pour  Charcot  ces 
lésions  sont  des  lésions  secondaires  <e  développées  au  voisinage  du 
point  dont  ce  processus  congestif  intermittent  avait  fait  un  c  locus 
minoris  resistentiae  ».  (Ballet.) 

Le  siège  du  processus  pathologique  a  été  placé  dans  le  tronc  de 
Toculo-moteur  en  raison  de  la  localisation  soi-disant  exclusive  des 
troubles;  mais  cette  localisation  est  loin  d*étre  constante,  et  en  outre 
la  paralysie  n'est  pas  toujours  totale.  La  localisation  dans  le  noyau 
d'origine  provoque  aussi  des  objections,  les  groupes  cellulaires  sem- 
blent échelonnés  sur  une  étendue  trop  grande  pour  pouvoir  être 
atteints  par  une  seule  lésion  qui  n'atteigne  que  le  moteur  oculaire 
commun  et  d*un  seul  côté;  mais  les  troubles  ne  sont  pas  toujours 
unilatéraux  et  ils  s'étendent  quelquefois  en  dehors  du  domaine  de  la 
sixième  paire. 

La  forme  paroxystique  des  troubles  et  leur  restauration  au  moins 
momentanée  semblent  indiquer  un  processus  vaso-moteur  analogue 
à  celui  qu'on  invoque  dans  la  migraine  ordinaire  ou  la  migraine 
ophtalmique,  et  n'en  différant  que  par  la  localisation. 

i.  G.  Ballet^  La  migraine  ophtaîmoplégique.  {La  Médecine  moderne,  1896, 
p.  138.)  —  D'AlcUé,  De  la  migraine  opfUalmoplégique^  Ui.,  1896. 

2.  P.  Darquier,  De  certaines  paralysies  récidivantes  de  la  troisième  paire^ 
migraine  ophtaîmoplégique  de  Cfiarcot,  th.,  1893,  p.  27. 

Rev.  ob  héd.,  tomb  xvn.  —  1897.  65 
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On  peut  rappeler  d'aiilears  qu'elle  a  dos  rapports  iucontestés  avec 
la  migraine  ordinaire  et  qu'elle  peut  coïncider  avec  la  migraine 
ophtalmique  (Ghabbert).  Nous  savons  que  l'âge  auquel  elle  se 
montre  ne  peut  pas  constituer  un  caractère  particulier.  Quant  à  la 
durée  des  accès  *,  elle  ne  constitue  pas  non  plus  un  caractère  spéci- 
fique, car  dans  la  migraine  ordinaire  comme  dans  la  migraine 
ophtalmique,  on  peut  observer  des  accès  sériels  et  même  des  états 
de  mal  '  qui  difTêrent  assez  peu  de  la  douleur  de  l'ophtalmoplégie 
migraineuse,  dont  l'intensité  est  au  moins  variable  et  qui  d'ailleurs 
peut  ne  durer  qu'un  jour  ou  deux. 

Quant  à  la  persistance  des  accidents  paralytiques,  elle  ne  diffère 
guère  de  ce  qu'on  voit  souvent  se  passer  dans  la  migraine  ophtal- 
mique, où  des  paralysies  d'abord  transitoires,  puis  plus  ou  moins 
durables  peuvent  finir  par  s'installer  définitivement  et  môme  avoir 
une  issue  fatale. 

Du  reste  les  troubles  moteurs  associés  à  la  migraine  et  plus  ou 
moins  strictement  limités  aux  muscles  de  Tœil  ne  sont  pas  seule- 
ment, comme  nous  l'avons  déjà  relevé,  des  troubles  paralytiques. 

En  dehors  des  faits  mal  définis  de  Ch.  Bell  et  de  Calmeil,  on 
entend  assez  souvent  des  migraineux  accuser  des  sensations  de 
mouvements  dans  les  paupières  ou  dans  les  yeux,  plusieurs  se 
servent  de  l'expression  c  avoir  les  yeux  tirés»,  dans  un  sens  ou  dans 
l'autre. 

Obs.  —  Migraine  ophtalmospasmodique.  Spasmes  dans  le  domaine  du  moteur 
oculaire  commun. 

P.  V...,  trente-deux  ans,  mégissier,  avait  un  frère  à  Bicètre  danslesemce 
des  épileptiques  depuis  plusieurs  années,  mais  il  ne  connaissait  pas  d  autre 
névropathie  dans  sa  famille  lorsqu'il  s'est  présenté  à  la  consultation,  non 
pas  pour  des  accidents  convulsifs  analogues  à  ceux  de  son  frère,  mais  pour 
des  crises  d'angoisse  qui  le  prenaient  h  l'improviste  et  disparaissaient 
aussi  subitement  après  quelques  secondes.  Ces  accidents  avaient  commencé 
&  se  produire  en  i887,  mais  ils  avaient  été  précédés  de  migraines  très 
intenses  qui  ne  s'étaient  jamais  manifestées  jusqu*à  l'âge  de  vingt-sept  ans 
et  qui  s'étaient  produites  alors  à  la  suite  d*une  intoxication  alimentaire. 
La  migraine  se  manifestait  dans  les  circonstances  les  plus  diverses,  mais 
surtout  à  la  suite  d'émotions  ou  de  digestions  pénibles.  La  douleur  se  loca- 
lise sur  la  partie  externe  de  la  région  frontale  gauche,  au-dessus  de  l'or- 
bite, s'irradie  vers  la  tempe.  Elle  apparaît  brusquement,  mais  reste  modérée 

i.  G.  Lyon,  Les  migraines  ophtalmiques  el  ophtalmoplégiques.  (Gaz.  des  /fôp., 
1895,  p.  561.) 
2.  Gh.  Féré,  L*état  de  mal  migraineux,  {Rev.  de  Méd,^  1892,  p.  25.) 
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pendant  quelques  minutes,  puis  devient  plus  intense.  A  partir  du  moment 
où  la  douleur  s'exaspère,  le  malade  sent  des  contractions  dans  les  muscles 
des  paupières  et  de  Fœil,  qui  est  tiré  en  divers  sens,  et  rarement  dans  la  joue. 
En  même  temps  sa  vue  s^obscurcit  ;  il  lui  est  arrivé  plusieurs  fois  de  ne  voir 
que  la  moitié  droite  des  objets,  quelquefois  il  semble  que  ce  soit  une  obnu- 
bilation  générale  du  champ  Visuel.  Ces  sensations  durent  vingt  minutes  ou 
une  demi- heure,  puis  le  malade  est  pris  de  nausées  et  suivant  la  période  de 
la  digestion  où  il  se  trouve,  il  a  des  vomissements  alimentaires  ou  glaireux. 
Il  reste  abasourdi  pendant  quelque  temps,  maladroit  dans  son  travail,  com- 
prenant quelquefois  difficilement  ce  qu'on  lui  dit,  puis  au  bout  de  trois 
quarts  d'heure  ou  une  heure  il  revient  à  lui  complètement.  Plusieurs  fois 
il  lui  est  arrivé  pendant  cette  période  d  obnubilation  d^enteudre  des  bruits 
de  moulin  ou  de  chute  d'eau  dans  l'oreille  gauche. 

Il  suivit  (1892)  pendant  quelque  temps  un  traitement  bromure  qui  avait 
éloigné  les  angoisses  et  les  migraines;  mais  on  lui  dit  que  le  bromure  allait 
l'abrutir,  et  il  cessa  tout  traitement.  Au  bout  de  deux  mois  les  angoisses 
et  les  migraines  revinrent.  Mais  les  angoisses,  au  lieu  de  se  borner  comme 
autrefois  à  une  sensation  pénible  d'oppression  précordiale,  étaient  de  temps 
en  temps  suivies  de  perte  de  connaissance  et  de  chute.  Les  accès  d'an- 
goisse, qui  autrefois  ne  se  montraient  que  tous  les  mois  environ  comme  les 
migraines,  devinrent  presque  hebdomadaires  et  les  migraines  aussi  aug- 
mentèrent de  fréquence.  Il  revint  à  la  consultation  au  mois  de  février  1893, 
fut  soumis  encore  à  un  traitement  bromure  (Kbr,  6  grammes  par  jour) 
qui  amena  une  suspension  de  six  mois,  suivie  d'un  nouvel  abandon  du 
traitement,  abandon  qui  fut  cette  fois  rapidement  suivi  de  son  effet  naturel  : 
au  bout  de  huit  ou  dix  jours  il  eut  dans  la  même  journée  une  angoisse 
avec  chute  et  deux  attaques  de  migraine.  Depuis  le  mois  de  novembre  4893, 
il  suivait  à  peu  près  régulièrement  la  consultation  et  son  traitement,  et  n'avait 
que  des  troubles  très  éloignés.  Les  migraines,  qui  ne  se  produisaient  guère 
que  tous  les  trois  ou  quatre  mois,  présentèrent,  vers  le  printemps  de  1895, 
un  caractère  nouveau  :  la  douleur  au  lieu  d'apparaître  subitement  était 
précédée  d'un  endolorissement  de  la  région  de  la  partie  externe  du  sourcil 
qui  durait  souvent  une  heure  et  demie  ou  deux  heures  avant  l'attaque  qui 
était  toujours  sensiblement  la  môme,  sauf  que  le  malade  se  sentait  Tœil 
moins  tiré.  C'est  grâce  à  cette  particularité  qui  semble  s'être  établie  à  titre 
définitif  que  j'ai  pu  observer  comment  Toeil  est  tiré  pendant  la  migraine. 
Je  l'avais  prié  de  venir  se  montrer  à  l'hospice  dès  qu'il  sentirait  la  douleur 
prémonitoire  :  mais  soit  par  négligence,  soit  par  tout  autre  motif,  il  ne 
l'avait  jamais  fait,  lorsque  le  6  décembre  1896  il  vint  à  la  consultation  se 
plaignant  de  son  endolorissement.  On  le  fit  rester  et  on  put  constater  les 
faits  suivants  :  Au  moment  où  le  malade  dit  :  Voilà  le  coup,  c'est-à-dire  la 
recrudescence  de  la  douleur,  on  voit  commencer  à  se  produire  des  secousses 
alternatives  ou  successives  plus  ou  moins  rapides  ou  irrégulières  en  inten- 
sité des  divers  muscles  de  l'orbite  du  côté  gauche  :  c'est  le  relèvement 
brusque  de  la  paupière  supérieure,  la  déviation  rapide  de  l'œil  en  dedans, 
en  haut  ou  en  bas  ou  obliquement  en  haut  et  en  dehors.  En  outre  de  temps 
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en  temps  la  pupille  se  contracte  saccessivement  trois  ou  qnatre  fois,  pais 
se  relâche  de  façon  qu'elle  est  plus  dilatée  que  celle  de  l'œil  opposé,  dans 
lequel  il  ne  passe  aucun  mouvement.  Peu  à  peu  les  mouvements  sont 
devenus  plus  rares,  moins  énergiques  à  mesure  que  la  douleur  diminuait; 
mais  la  douleur  a  persisté  encore  douze  minutes  après  pour  se  terminer 
après  le  vomissement.  Les  mouvements  ne  s'étaient  produits  que  pendant 
sept  minutes  à  peu  près. 

Depuis  cette  époque,  le  malade  est  encore  venu  plusieurs  fois  à  la  con- 
sultation; il  n'a  que  de  rares  migraines  et  de  rares  crises  d*angoisse  qui 
ne  se  reproduisent  guère  que  quand  il  a  négligé  son  traitement  ou  quand 
il  a  fait  quelque  excès  alcoolique.  Quand  la  relâche  a  été  très  prolongée,  il 
lui  arrive  souvent  des  accès  répétés  et  plus  violents  de  migraine;  c'est 
alors  que  la  face  participerait  à  la  convulsion.  A  la  suite  de  ces  grands 
accès  qui  semblent  liquider  son  arriéré,  il  tombe  dans  un  sommeil  pro- 
fond qui  fait  défaut  à  la  suite  des  accès  ordinaires.  C'est  un  sommeil  ster- 
toreux,  massif,  dont  aucune  excitation  ne  peut  le  tirer  et  qui  dure  souvent 
plusieurs  heures.  Quelquefois  entre  la  cessation  de  la  douleur  et  le  sommeil 
il  éprouve  une  courte  période  de  bien-être  où  il  se  sent  vigoureux;  mais  en 
réalité  s*il  essaie  d'agir  il  constate  de  la  maladresse  et  de  Timpuissance;  il 
semble  que  cette  sensation  subjective  d'euphorie  n^existe  que  par  com- 
paraison ^. 

Si  on  en  juge  par  le  nombre  de  migraineux  qui  se  plaignent  de 
tiraillement  dans  les  yeux,  la  fréquence  de  ces  spasmes  systémati- 
ques peut  être  supposée  plus  grande  que  ne  l'indique  la  littérature  : 
leur  rareté  apparente  peut  tenir  à  la  difficulté  d'observation, 

L^analogie  de  localisation  et  d'association  qui  existe  entre  les  phé- 
nomènes de  la  migraine  ophtalmoplégique  et  de  la  migraine  ophtal- 
mospasmodique  semble  propre  à  confirmer  leur  analogie  de  nature 
commune  aussi  à  la  migraine  vulgaire. 

Ce  n'est  pas  seulement  dans  la  migraine  qu'on  observe  des 
paroxysmes  convulsifs  et  des  paroxysmes  paralytiques  :  dans  une 
névrose,  parente  de  la  migraine,  dans  l'épilepsîe,  on  a  observé  ces 
dernières  années  des  paroxysmes  paralytiques  indépendants  des 
paroxysmes  convulsifs'.  Dans  la  migraine  ophtalmique  d^ailleurs 
on  peut  voir  coïncider  ou  se  succéder  ou  exister  indépendamment  le 
scotôme  scintillant,  phénomène  anormal  d'excitation,  et  l'hémia- 
nopsie,  phénomène  paralytique.  La  paralysie  et  le  spasme  peuvent 
s'expliquer  par  le  même  processus,  l'anémie  des  centres  nerveux  : 

1.  Pùrkinje  a  fait  remarquer  que  lorsqu'on  vient  d'être  débarrassé  d'un 
poids  trop  pesant,  on  éprouve  une  sensation  de  vigueur  extraordinaire. 

2.  Gh.  Fcpé,  Sote  sur  des  attaques  paralytiques  chez  un  épileplique.  (C.  R.  Soe. 
de  Biologie^  1896,  p.  619.)  —  Higier,  Parorysmal  auftretende  Làhmung  gpilep- 
tischer  natur.,  etc.  {Neurol.  Centralb.,  1897,  p.  152.) 
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Hallager  *  a  bien  montré  que  la  paralysie  et  le  spasme  peuvent  résulter 
de  la  même  contraction  spasmodique  :  on  peut  adapter  à  la  migraine 
et  à  ses  diverses  formes  l'explication  qu'il  invoque  sans  admettre  sa 
théorie  des  paralysies  post-convulsives  de  Tépilepsie. 

L'existence  des  phénomènes  spasmodiques,  d'asphyxie  et  de  syn- 
cope locale,  coïncidant  avec  la  migraine,  peut  servir  à  étayer  la 
théorie  de  Texcitation  du  sympathique  et  de  Tanémie  cérébrale.  Cette 
théorie  a  été  appliquée  aussi  bien  à  Tépilepsie  qu'à  la  migraine  qui 
ont  du  reste  de  nombreux  rapports  étiologiques  et  symptomatiques. 

L'épilepsie,  comme  la  migraine,  peut  coïncider  avec  Tasphyxie 
locale  des  extrémités,  et  les  troubles  convulsifs  et  circulatoires  peu- 
ventprésenter  sous  l'influence  du  froid  des  recrudescences  parallèles*. 

Ces  analogies  étiologiques  et  physiologiques  qui  s'accentuent  par 
l'étude  des  accompagnements  physiques  de  la  migraine,  justifient  la 
communauté  des  remèdes  qui  ont  été  opposés  aux  deux  groupes  de 
troubles.  Les  succès  bien  avérés  de  la  médication  bromurée,  aussi 
bien  dans  l'épilepsie  que  dans  la  migraine,  ont  bien  contribué  à  illus- 
trer ces  analogies.  Charcot  a  insisté  depuis  longtemps  sur  la  valeur 
du  traitement  bromure  dans  les  différentes  formes  de  migraines. 

La  migraine,  comme  l'épilepsie,  est  une  affection  à  manifestations 
paroxystiques  provoquées  par  des  causes  très  diverses;  mais  elle 
repose  sur  un  état  constitutionnel  qui  pour  être  indéterminé  n'en  est 
pas  moins  certain.  Comme  l'épilepsie,  elle  doit  être  combattue  par 
un  traitement  continu.  Moins  l'influence  des  causes  provocatrices  est 
évidente,  plus  le  rôle  de  la  prédisposition  névropathique  est  clair 
et  plus  la  bromuration  continue  s'impose.  Naguère,  la  bromuration 
continue  pouvait  ne  paraître  acceptable  dans  le  traitement  d'une 
affection  soi-disant  légère,  qu'à  condition  de  se  borner  à  des  doses 
faibles,  aujourd'hui  que  la  tolérance  prolongée  du  bromure  à  hautes 
doses  est  bien  établie  (tolérance  spontanée  qui  peut  être  augmen- 
tée par  l'antisepsie  intestinale  et  cutanée),  le  bénéfice  de  la  bromu- 
ration continue  à  hautes  doses  ne  doit  pas  être  refusé  aux  victimes 
de  la  migraine  dont  quelques  formes  sont  loin  d'être  inoffensives. 
Quand  les  accidents  paralytiques  de  la  migraine  ophtalmique  ou 
de  la  migraine  ophtalmoplégique  se  sont  établis  d'une  manière 
permanente,  les  bromures  qui  conservent  leur  action  sur  les  phé- 
nomènes paroxystiques,  n'ont  aucun  effet  sur  les  phénomènes  de 
déficit  ;  c'est  avant  qu'ils  se  soient  produits  qu'il  faut  agir. 

i.  Hallager,  De  la  nature  de  Vépileprie^  1897,  p.  U3. 

2.  Ch.  Féré,  Note  sur  Vasphyxie  locale  des  extrémités  chez  les  épileptiques  et 
en  particulier  sur  un  cas  d*asphyxie  disséminée,   (Nouv.  con,  de  la  Salpétrière 
1891,  p.  354.)  —  Ch.  Féré  et  P.  Batigne,  Note  sur  un   nouveau   cas  dC asphyxié 
locale  des  extrémités^  etc.  (lier,  de  Méd.y  1893,  p.  891.) 
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L*étude  des  tumeurs  du  corps  calleux  n'a  pas  encore  fait  en 
France  l'objet  d'un  mémoire  d'ensemble.  M.  firissaud  '  leur  con- 
sacre à  peine  quelques  lignes  et  MM.  Grasset  et  Rauzier*  sc' 
contentent  de  rapporter  les  conclusions  des  mémoires  de  Bristowe 
et  de  Bruns. 

Cependant  à  l'étranger  l'étude  de  ces  tumeurs  se  poursuit  et  ces 
années  dernières  ont  vu  apparaître  divers  travaux  qui  tous  témoi- 
gnent de  l'intérêt  que  les  neurologistes  portent  à  cette  localisation, 
rare  mais  néanmoins  importante,  des  néoplasmes  cérébraux. 

Il  nous  a  paru  utile  de  faire  connaître  l'état  actuel  de  nos  con- 
naissances à -ce  sujet,  en  tenant  compte  du  cas  personnel  que  nous 
avons  pu  observer  •, 

L  —  Historique. 

La  bibliographie  la  plus  complète  se  trouve  dans  l'encyclopédie 
de  Nothnagel,  faisant  suite  au  travail  concis  et  substantiel  d'Op- 
penheim*. 

Dès  les  premiers  cas  d'hémorragie,  de  tumeur  et  d'absence  du 
corps  calleux  qu'on  trouve  dans  la  littérature  médicale  (Erb  ', 


1.  Brissaud,  Traité  de  médecine^  t.  VI. 

2.  Grasset  et  Rauzier,  Traité  des  malad.  du  syst.  nei'vettx,  t.  I.  1894. 

3.  Devic  et  Paviot,  Province  médicale^  22  mai  1897. 

4.  Die  Geschwûlste  des  Gehims,  in  Spéciale  Pathologie  und  Thérapie  heranêge- 
gehen  von  Hofrath  Prof,  Nothnagel,  Bd  IX. 

5.  Erb,  Virchoufs  Archiv,  Bd  XCVH. 
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Kauffmann',  Klebs',  Dowse',  Pasturand*,  Gliiser*,  Guise  «),  les 
auteurs  sont  à  peu  près  unanimes  à  signaler  le  silence  symptoma- 
tique  de  ces  lésions. 

Bristowe^  le  premier  relate  dans  un  mémoire  spécial  trois  cas 
personnels  en  y  réunissant  ceux  antérieurement  publiés  et  de  tous 
ces  faits  déduit  une  symptomatologie  que  firuns  '  ne  fait  guère  que 
confirmer.  —  Bristowe,  paitant  du  groupement  des  symtômes 
observés  par  lui,  eut  le  tort  de  tirer,  pour  ]e  diagnostic  de  la  loca- 
lisation calleuse  d'une  tumeur,  des  données  dont  le  caractère  était 
trop  tranché  et  la  valeur  trop  absolue.  Aussi  Bruns  put-il  sans  peine 
montrer  que  les  signes  de  Bristowe  ne  permettent  de  faire  qu'avec 
la  plus  grande  réserve  le  diagnostic  de  cette  localisation.  Enôn  après 
la  thèse  inaugurale  de  Schaad%  la  signification  diagnostique  du 
syndrome  de  Bristowe  fut  définitivement  ruinée. 

Nous  trouvons  encore  dans  la  science  les  cas  de  Knapp  ^®,  d'Âl- 
loco  ",  de  Greenless",de  Lutzenberg  ",  jusqu'à  la  dernière  tentative 
que  fit  Giese  ^*  pour  dégager  des  cas  antérieurs  les  éléments  d'un 
diagnostic  plus  précis.  Vinrent  ensuite  Timportant  mémoire  de 
Runsom  ",  l'observation  de  M.  Labbé  "  et  la  thèse  de  M.  Auvray '^. 

Le  travail  de  Ransom,  auquel  on  peut  reprocher  quelques 
omissions,  contient  une  critique  judicieuse  des  signes  des  tumeurs 
calleuses  et  nous  fait  connaître  une  observation  qui  avait  échappé  à 
Giese,  celle  d'Oliver",  et  un  cas  plus  récent,  celui  de  Francis  et 
Sterr*». 

Giese  comptait  que  son  cas  était  le  treizième;  avec  ceux  de 
Ransom,  d'Oliver,  de  Francis  et  Starr,  de  Labbé  et  le  nôtre,  on  obtient 
un  ensemble  de  18  observations  dont  quelques-unes  parfaitement 

1.  KaufTmann,  Archiv  f.  Psychiatrie,  Bd.  XVIII. 

2.  Klebs,  Prag.  Vierteljahresschr.,  1877, 

3.  Dowsc,  British  med.  joum,,  1875. 

4.  Pasluraod,  Soc,  anatomiq.,  Paris,  29  mai  1874. 
6.  Glftser,  Berl.  Klin.  Wochens.,  1883,  !)•  52. 

6.  Guise,  Americ,  j'ourn.  of  neurolog,  and  psych.,  1884. 

7.  Bristowe,  Brain^  octob.  1884,  p.  315. 

8.  Bruns,  Berlin.  Klin,  Woch,,  1886,  n©*  21  et  22. 

9.  Schaad,  Inauy.  Dissertai.  Erlangen,  1888. 

10.  Knapp,  Intracimnial  growlhs, 

il.  D'Alloco,  Rivisia  clinic.  e  terap.  Ann.  XI. 

12.  Greenless,  Americ.  journ.  of  insanity,  janv.  1886. 

13.  Lutzenberg,  Il  manicoinio  rnodemo,  1889. 

14.  Giese,  Archiv,  f.  Psychiatrie,  Bd  XXUI,  1893. 

15.  Ransom,  Brain,  1895,  n*"  72. 

16.  M.  Labbé,  Bulletin  Soc.  anatom.,  Paris,  octob.  1896. 

17.  Auvray,  Thèse  de  Paris,  1895,  p.  91  et  92. 

18.  Oliver,  Universily  medic,  magazine,  résumée  in  The  Lancet,  1891,  t.  H. 

19.  Francis  et  Starr,  Journ,  of  Ihe  medic.  scienc,  juin  1895. 


968  REVUE  DE  MÉDECINE 

suivies  et  étudiées.  Munis  de  ces  documents,  on  peut  tenter  de 
nouveau  une  étude  d'ensemble  et  montrer  que,  du  moins  dans 
certains  cas  favorables,  le  diagnostic  de  probabilité  (Warschein- 
lichkeits  diagnose)  peut  être  porté. 


II.  —  Anatomie  pathologique. 

Il  est  préférable  de  placer  ici  l'anatomie  pathologique  de  ces 
tumeurs.  En  effet,  une  fois  leurs  divers  modes  d'évolution  anato- 
mique  connus,  nous  espérons  en  tirer  des  données  utilisables  à  la 
pathogénie  des  symptômes  et  montrer  les  raisons  d'être  des  variétés 
cliniques,  enfin  faire  voir  que  dans  certains  cas  le  diagnostic  de 
tumeur  du  corps  calleux  peut  être  rationnellement  soutenu  en  cli* 
nique.  Sur  ce  dernier  point  nous  ferons  de  larges  emprunts  au 
travail  remarquable  et  encore  peu  connu  en  France  de  Giese. 

Les  caractères  anatomiques  de  ces  tumeurs  sont  de  deux  ordres, 
microscopiques  et  macroscopiques.  Voyons  d'abord  les  premiers. 

A.  Histologie,  —  Dans  le  cas  de  Leichtenstern  ^  seul,  il  s'agis- 
sait d'un  lipome  qui  n'avait  donné  lieu  à  aucun  symptôme  pendant 
la  vie.  Le  malade  était  mort  de  pneumonie  et  on  trouva  à  Tautopsie 
une  tumeur  s*étendant  en  longueur  à  toute  la  face  supérieure  du 
corps  calleux;  large  de  8  millimètres  à  son  genou,  elle  allait  en 
s'amincissant  progressivement  sur  le  splénium  (partie  réfléchie  du 
bourrelet). 

Dans  tous  les  autres  cas  relatés,  la  tumeur  offrait  la  constitu- 
tion histologique  des  gliômes  cérébraux.  C'est  en  effet  ce  qui  res- 
sort nettement  des  quelques  examens  microscopiques  que  nous 
avons  pu  consulter  dans  les  textes  originaux  et  de  celui  de  notre  cas 
personnel.  Ainsi  pour  le  fait  de  Pasturand  (loc.  cit.)^  M.  Cornil  con- 
clut à  un  sarcome  névroglique  à  petites  cellules.  Bien  qu'aujour- 
d'hui, depuis  le  mémoire  de  M.  Bard*,  l'origine  névroglique  de  ces 
tumeurs  n'est  plus  guère  admise  par  les  histologistes,  il  ne  peut  y 
avoir  d'erreur;  il  suffit  de  lire  la  description  de  M.  Cornil  pour  voir 
qu'il  s'agit  d'une  tumeur  indubitablement  nerveuse  :  cellules  sphé- 
riques  surtout  petites,  ici  fibrilles  abondantes,  là  substance  granu- 
leuse entre  les  cellules,  état  embryonnaire  des  parois  vasculaires.  — 
Giese  {loc.  cit.)  conclut  sommairement  de  son  cas  :  glio-sarcome. 
Ransom  dit  :  sarcome  à  cellules  ovales.  M.  Labbé  décrit  et  figure 


1.  Leichtenstern,  Deut,  med,  Wochenschi\,  1887,  n*  52. 

2.  Bard,  Arc  h.  de  Physiologie^  1885. 
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ainsi  les  résultats  histologiques  de  son  observation  :  les  dissociations 
fraîches  ont  montré  deux  sortes  d'éléments  :  des  fibres  et  des  cel- 
lules. Les  cellules  sont  de  toutes  dimensions,  les  unes  réduites  presque 
à  leur  noyau,  les  autres  au  contraire  munies  d'un  protoplasma 
abondant  et  granuleux;  les  fibrilles  semblent  émaner  des  cellules  et 
forment  comme  un  réseau.  Sur  les  coupes  durcies,  il  retrouve  les 
mêmes  cellules  et,  parmi  les  plus  volumineuses,  des  formes  en 
navet,  en  raquette,  losangiques,  polygonales,  avec  prolongements 
partant  de  leurs  angles.  La  substance  intermédiaire  est  représentée 
par  une  matière  amorphe  et  par  des  fibres.  —  Dans  notre  cas  per- 
sonnel, pour  les  détails  duquel  nous  renvoyons  plus  bas,  il  s'agissait 
d'un  gliôme  à  cellules  petites  et  très  abondantes,  très  pauvre  en 
substance  granuleuse  intermédiaire. 

B.  Anatomie  topographique,  —  Modes  d'extension  anatomique 
de  ces  tumeurs. 

1"^  On  peut  trouver  des  cas  de  localisation  parfaite  de  la  tumeur 
sur  le  corps  calleux,  —  En  pareil  cas,  la  tumeur  née  au  niveau  d*un 
point  quelconque  (bec,  genou,  tronc  ou  bourrelet),  y  reste  limitée, 
sans  intéresser  les  parties  voisines. 

Ainsi  celle  que  Berkley  *  a  observée,  n'ayant  que  le  volume  d'une 
noisette,  était  cachée  sous  le  bec  du  corps  calleux,  sur  la  ligne 
médiane  et  ne  présentait  pas  d'extension  importante  sur  le  voisi- 
nage. Le  malade  mourut  avec  une  anasarque  généralisée,  consé- 
quence d'une  lésion  paludéenne  du  foie,  sans  avoir  présenté  un 
seul  symptôme  cérébral  pendant  toute  la  période  d'observation  qui 
dura  plusieurs  semaines.  11  est  bon  de  noter  en  passant  que  cette 
localisation  au  bec,  sans  extension  aux  parties  voisines,  a  été  clini- 
quement  silencieuse. 

On  peut  rapprocher  de  ce  cas  celui  de  Leichtenstern  {loc,  cit,)  où 
la  tumeur,  occupant  presque  toute  la  surface  du  corps  calleux  dans 
lequel  elle  pénétrait  sous  forme  de  coin  (quoiqu'elle  s'étendît  du 
genou  jusqu'au  splénium)  ne  donna  aucun  signe  durant  la  vie. 
Giese  pense  qu'il  faut  attribuer  ce  silence  symptomatique  d'abord 
au  petit  volume  de  la  tumeur  et  ensuite  à  ce  qu'elle  ne  lésait  pas  à 
proprement  parler  le  tissu  du  corps  calleux.  Cependant  Leichten- 
stern exprime  un  avis  différent  puisqu'il  dit  que  le  néoplasme  y 
pénétrait  sous  forme  de  coin. 

Voici  donc  deux  exemples  de  tumeur  localisée,  mais  ce  sont  des 
exceptions.  Le  néoplasme  né  sur  le  corps  calleux  intéresse  en  général 
les  parties  voisines,  et  cela  de  deux  façons  :  ou  par  son  volume, 

1.  Berkley,  Ammic,  joum.  of  medic.  se,  1890,  juin  (cité  par  Giese). 
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c*est-à-dire  par  simple  compression,  ou  par  renvahissement  néopla- 
sique  de  ces  parties. 

2°  Le  type  de  la  tumeur  intéressant  les  parties  voisines  par  son 
volume  et  son  accroissement  seul^  est  fourni  par  le  cas  de  Giese.  Le 
néoplasme,  dît  cet  auteur,  apparaît  quand  on  écarte  les  deux 
hémisphères,  sur  la  partie  postérieure  du  corps  calleux;  elle  semble 
sortir  de  celui-ci,  s*élevant  au-dessus  de  son  niveau.  Quand,  au 
moyen  du  couteau,  on  a  séparé  les  deux  hémisphères,  on  voit 
qu'elle  déprime  plus  ou  moins  profondément  les  circonvolutions 
voisines,  y  laissant  une  empreinte  profonde. 

La  tumeur  forme  parfois  une  masse  unique  qui,  lorsque  son 
volume  est  suffisant,  s'élève  soit  à  droite,  soit  à  gauche  de  la  faux  du 
cerveau;  le  plus  souvent  à  la  portion  principale  se  superposent  des 
masses  secondaires  plus  petites.  L'ensemble  du  néoplasme  n'atteint 
que  peu  ou  pas  le  bord  inférieur  de  la  faux  (qui  à  la  partie 
moyenne  et  antérieure  du  corps  calleux  n'arrive  pas  jusqu'au  contact 
de  celui-ci),  mais  il  déborde  h  gauche  et  à  droite,  comprimant  les 
parties  voisines  du  gyrus  foï^icatus  des  deux  côtés,  ainsi  que 
Técorce  dans  le  voisinage  de  la  branche  horizontale  et  ascendante  de 
la  scissure  caltoso-marginàle.  C'est  ce  qui  fut  noté  dans  le  cas  de 
Giese,  et  aussi  dans  celui  de  Ransom. 

Quand  la  tumeur  atteint  un  notable  volume,  non  seulement  elle 
se  fait  une  place  à  droite  ou  à  gauche  de  la  faux,  aux  dépens  des 
parties  voisines  de  l'hémisphère  qu'elle  comprime,  mais  encoi*e  elle 
peut,  cherchant  pour  ainsi  dire  à  se  loger,  fîler  soit  en  avant,  soit  en 
arrière,  suivant  que  son  point  de  départ  est  au  voisinage  du  bec  ou 
du  bourrelet.  Le  néoplasme  peut  de  la  sorte  se  glisser  plus  ou 
moins  loin  entre  l'un  des  hémisphères  et  la  faux.  Ainsi,  et  pour  ne 
citer  qu'un  exemple,  dans  le  cas  de  Giese,  la  tumeur  naissant  aa 
voisinage  du  bourrelet  (point  où  la  faux  n'est  qu'à  une  distance  minime 
du  corps  calleux)  s'était  logée  à  droite  de  la  &ux,  comprimant  le  lobe 
occipital  droit  et  arrivant  par  l'intermédiaire  de  la  tente  du  cervelet 
à  comprimer  nettement  l'hémisphère  droit  cérébelleux  et  même 
le  quatrième  ventricule  sur  lequel  était  marquée  son  empreinte. 

Dans  cette  catégorie  de  faits,  une  place  à  part  doit  être  résenrée 
au  cas  d'Oliver  (loc,  cit,),  unique  jusqu'ici.  L'intérêt  clinique  de  cette 
observation  sera  mis  en  relief  plus  loin,  nous  ne  voulons  parler  en 
ce  moment  que  du  siège  anatomique  de  la  tumeur  :  elle  s'élevait 
verticalement  du  genou  du  corps  calleux  et  comprimait  de  haut  en 
bas  les  gyri  uncinati  et  surtout  les  nerEs  optiques,  ce  qui  explique 
les  nombreux  troubles  visuels  que  le  malade  avait  présentés  pen- 
dant la  vie. 
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3"^  Un  troisième  type  anatomique  est  constitué  par  la  tumeur 
naissant  sur  le  corps  calleux  et  envahissant  par  propagation  les 
parties  voisines  des  hémisphères. 

C'est  le  type  le  plus  communément  observé. 

Tantôt  le  néoplasme  partant  du  corps  calleux  n^envahit  qu'un 
seul  hémisphère,  le  gauche  par  exemple  (cas  de  Pontoppidan)  ', 
tantôt  au  contraire  il  s'étend  à  peu  près  également  et  symétrique- 
ment aux  deux  hémisphères  (cas  de  Labbé). 

Lorsque  la  tumeur  se  propage  aux  circonvolutions  de  la  face 
interne,  elle  peut  n'intéresser  que  leur  surface  (cas  de  Labbé)  ou 
bien  pénétrer  plus  ou  moins  profondément  dans  le  centre  ovale. 
Celui-ci  peut  n'être  envahi  que  sur  une  très  faible  épaisseur.  Tel  est 
le  cas  de  Bristowe  où  le  malade  n'avait  présenté  durant  la  vie  qu'une 
légère  hémianesthésie  droite  et  où  l'autopsie  révéla  l'existence 
d'une  tumeur  de  la  moite  antérieure  du  corps  calleux  n'ayant  pénétré 
que  faiblement  le  centre  ovale  gauche.  —  Dans  les  trois  cas  de 
Glâser,  l'envahissement  du  centre  ovale  de  l'un  ou  des  deux  hémi- 
sphères était  bien  marqué.  Dans  le  nôtre  nous  avons  noté  que,  dans 
la  coupe  pédiculo-frontale  de  l'hémisphère  droit,  la  tumeur  enva- 
hissait la  moitié  supérieure  de  cette  coupe,  tandis  que  sur  la  coupe 
suivante  elle  n'était  plus  qu'à  \  centimètre  en  dehors  du  corps  cal- 
leux. —  Dans  le  cas  de  Francis  et  Starr,  rapporté  par  Ransom,  la 
plus  grande  partie  de  chaque  lobe  frontal  était  envahie. 

Quand  la  tumeur  eitvahit  les  circonvolutions  de  la  face  interne,  il 
est  à  noter  que  le  tissu  gliomateux  se  distingue  fort  mal  au  premier 
abord  de  la  substance  cérébrale.  En  pareil  cas,  les  deux  hémisphères 
une  fois  séparés,  on  voit  le  néoplasme  apparaître  sous  l'aspect  d'une 
nappe  mollasse  à  demi  translucide,  tremblotante,  qui  remplace  tout 
ou  partie  du  corps  calleux  ;  la  pie-mère  parait  un  peu  plus  vascu- 
larisée  au  niveau  des  portions  de  circonvolutions  envahies.  Celles-ci 
à  première  vue  semblent  atteintes  d'un  ramollissement  vulgaire 
par  thrombose,  c'est  dire  qu'elles  ne  se  distinguent  que  faiblement 
des  portions  respectées  par  la  tumeur.  Toutefois  la  distinction  avec 
ces  dernières  pourra  se  faire  en  considérant  leur  teinte  rosée,  leur 
aspect  gélatineux,  leur  consistance  plus  molle.  Dans  notre  cas  per- 
sonnel, ces  caractères  étaient  nettement  marqués. 

Les  portions  envahies  du  centre  ovale  se  distinguent  sur  les  coupes 
par  leur  transformation  en  une  substance  molle,  translucide  par 
places,  assez  vascularisée,  et  un  aspect  général  analogue  à  celui  de 
la  glu. 

1.  Pontoppidan  :  cité  par  Giese. 
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Dans  le  cas  où  le  néoplasme  calleux  a  envahi  les  portions  avoisi- 
nantes  du  cerveau,  ce  ne  sont  pas  toujours  les  circonvolutions  de  la 
face  interne  qui  sont  intéressées.  Ainsi,  dans  l'observation  de  Green- 
less,  la  tumeur  née  dans  le  segment  antérieur  du  corps  calleux  et 
le  trigone,  avait  envahi  le  thalamus  et  le  corps  strié. 

S*il  est  possible  de  systématiser  Tétude  anatomique  et  topogra- 
phique de  CCS  tumeurs,  il  n*en  va  guère  de  môme  pour  leur  sémio- 
logie. Cliniquement  on  a  devant  soi  un  véritable  protée  rendant  toute 
description  d'ensemble  très  difficile. 

Avant  d'aborder  les  symptômes  des  néoplasmes  calleux,  nous 
donnons  le  fait  dont  nous  venons  récemment  d'être  témoins. 

Observation.  —  Diagnostic  clinique  :  Épilepsie.  —  Mort  avec  phénomènes 
convulsifs  prédominants  à  gauche  et  hyperthermie. 

Autopsie.  —  Gliôine  du  corps  calleux  ayant  envahi  les  circonvolutions  adja- 
centes de  la  face  interne  de  Vhémisphère  dvoil^  jusqu'à  son  bord  supérieui-  et 
ayant  filé  dans  la  moitié  supérieure  du  centre  ovale  de  tout  le  lobe  frontal  du 
même  côtéy  foyer  apoplectique  en  plein  gliôme  au  niveau  du  lobule  paractntral 
droit;  à  gauche,  extension  de  la  tumeur  seulement  à  la  corticalité  de  la  cir- 
convolution du  corps  calleux.  Broncho-pneumonie. 

Louis  D...  s'est  présenté  le  22  août  1888  à  la  consaltatioa  des  maladies 
nerveuses  du  D'  Carrier,  à  TAntiquaille.  Il  raconte  avoir  des  crises  qui,  à  sa 
description  (voir  plus  loin),  semblent  nettement  comitiales.  Jusqu*en  sep- 
tembre 1890,  il  vient  aux  consultations  tous  les  quinze  ou  vingt  jours, 
continuant  une  médication  au  bromure  et  à  la  v^ériane  qui  les  diminue. 

Le  30  mai  1891,  il  entre  à  l'hospice  du  Perron,  salle  J.-P.  Giraud,  lit  n*  35, 
dans  le  service  du  D*"  Carrier,  et  à  ce  moment  on  note  : 

Homme  de  quarante-six  ans,  apprèteur.  Père  mort  à  quatre-vingl-deui 
ans,  n'élait  pas  névropathe,  avait  quelques  habitudes  alcooliques;  âgé  de 
trente-huit  ans  lors  de  la  naissance  du  malade.  Pas  d^antécédents  névro- 
pathiques  dans  la  branche  paternelle.  Sa  mère  est  morte  à  cinquante-deux 
ans  d'une  maladie  inconnue,  elle  avait  vingt-trois  ans  lors  de  la  conc^i»- 
tion  qui  se  continua  par  une  grossesse  sans  incident  et  un  accouchement 
à  terme.  Pas  d'antécédents  non  plus  du  côté  de  la  branche  maternelle.  lia 
une  sœur  plus  âgée  que  lui  de  trois  ans,  elle  a  quatre  enfants  en  bonue 
santé.  Vjii  frère  plus  jeune  de  deux  ans,  bien  portant. 

Il  ne  se  souvient  pas  qu'il  ait  jamais  été  malade  dans  son  enfance.  Il  & 
fait  sept  ans  de  service  militaire.  A  vingt-sept  ans,  fait  prisonnier  à  Sedan, 
il  est  resté  dix  mois  sur  la  frontière  russo-allemande,  où  il  souffrit  beau- 
coup du  froid  et  fut  mal  nourri.  Marié  à  vingt-neuf  ans,  pas  d'enfants;  sa 
femme  était  bien  portante.  Pas  de  rhumatismes. 

Il  nie  tout  alcoolisme,  cependant  ses  parents,  interrogés,  prétendent 
«  qu'il  a  beaucoup  bu  »,  et  il  a  d'ailleurs  un  tremblement  à  petites  oscilla- 
tions des  deux  mains  assez  caractéristique.  Pas  d*impaludisme.  Pas  de 
syphilis.  Le  malade  dit  ne  s*étre  jamais  masturbé. 
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A  l'âge  de  quarante  ans,  il  a  eu  un  érysipèle  ou  un  phlegmon  de  TavaDt- 
bras,  pour  lequel  il  fut  traité  à  THôtel-Dieu.  A  la  même  époque,  il  eut  une 
hémoptysie,  suivie  d'un  amaigrissement  considérable  (de  22  kilos,  dit  le 
malade)  et  de  sueurs  abondantes.  Il  fut  envoyé  ensuite  à  l'asile  des  con- 
valescents, où  il  resta  un  mois. 

C'est  en  rentrant  chez  lui  qu'il  eut  une  crise  pour  la  première  fois,  vers 
le  mois  de  septembre  1885. 11  attribue  le  début  de  sa  maladie  à  des  déboires 
domestiques  dont  il  éprouva  un  violent  chagrin;  environ  quinze  jours 
après,  il  eut  sa  première  crise.  Celle-ci  eut  une  durée  de  deux  à  cinq 
minutes,  s'accompagna  de  perte  de  connaissance,  de  morsure  de  la  langue, 
et  de  somnolence  pendant  une  demi-heure  environ;  elle  eut  lieu  le  jour. 
Pendant  trois  ans  environ,  il  eut  une  crise  semblable  régulièrement  tous 
les  mois,  apparaissant  toujours  eutre  huit  et  neuf  heures  du  matin.  Depuis 
un  an,  il  en  a  une  à  peu  près  tous  les  huit  jours  et,  le  plus  souvent»  deux, 
Tune  après  Tautre,  dans  la  même  journée.  Jamais  d'aura.  C'est  le  rappro- 
chement de  ces  crises  qui  Ta  déterminé  à  entrer  au  Perron,  à  la  section 
des  épileptiques,  dans  le  service  du  D''  Carrier,  suppléé  par  Tun  de  nous. 

Actuellement.  —  Au  début  de  la  crise,  on  note  un  cri  assez  faible,  puis  il 
tombe  comme  une  masse  ;  il  y  a  perte  de  connaissance  complète^  morsure  de  la 
langue,  écume  à  la  boucha;  il  présente  une  phase  tonique  et  une  phase  clo- 
nique,  La  durée  de  la  crise  est  courte,  une  à  deux  minutes.  Après  chaque 
crise,  sommeil  stertoreux,  de  dix  minutes  environ;  il  peut  ensuite  reprendre 
son  travail.  Toutes  les  crises  sont  semblables.  Elles  sont  plus  fortes  et  plus 
fréquentes  qu'au  commencement.  11  n'a  jamais  eu  de  vertiges  dans  l'inter- 
valle. 

Aux  poumons  la  respiration  est  obscure  partout.  Rien  de  bien  net  aux 
sommets,  peut-être  cependant  entend-on  au  sommet  droit,  quelquefois 
après  la  toux,  de  petits  craquements.  Rien  au  cœur.  Le  pouls  est  à  84. 
L'appétit  est  bon.  Les  fonctions  digestives  s'accomplissent  bien,  cependant 
le  malade  a  quelquefois  de  la  diarrhée. 

Instruction  primaire  rudimentaire.  Son  caractère  n'aurait  pas  changé 
sensiblement.  Jamais  de  fugues,  pas  d'absence;  la  mémoire  et  la  force 
d'attention  ont  beaucoup  diminué. 

Depuis  1888,  il  reprend  du  bromure  et  de  la  valériane  et  cependant  les 
crises  n'ont  fait  qu'augmenter  de  fréquence  et  d'intensité. 

État  physique  actuel.  —  Taille  :  4  m.  56.  Diamètre  antéro-postérieur  du 
crâne  :  180.  Diamètre  transverse  du  crâne  :  156.  Indice  céphalique  :  86,1. 
La  face  n'est  pas  parfaitement  symétrique  :  le  nez  et  la  bouche  sont  déviés 
du  côté  droit;  mais  cette  déviation  de  la  face  paraît  due  à  un  traumatisme 
qu'il  subit  à  Sedan,  «  un  cheval  lui  passa  sur  la  figure  »,  dit-il.  Rien  du 
côté  du  crâne.  —  Pas  de  déviation  des  yeux. 

Oreilles  normales,  bien  ourlées,  lobules  non  adhérents;  voûte  palatine 
un  peu  aplatie.  Circonférence  du  cou  :  0,35  centimètres. 

Le  thorax  est  bien  conformé;  les  épaules  un  peu  tombantes.  Il  présente 
sur  l'épaule  droite  et  surtout  sur  le  bras  des  cicatrices  de  brûlure  qu'il  ne 
sait  pas  expliquer.  Rien  du  côté  de  Tabdomen.  Verge  courte;  testicules 
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normaux.  Pas  de  différeocc  dans  la  longueur  des  segments  des  membres 
supérieurs.  Rien  à  noter  du  côté  des  membres  inférieurs.  La  sensibilité 
est  intacte.  La  vue  est  bonne.  Les  iris  sont  bleu  clair.  Pupilles  égales, 
réagissant  bien  à  )a  lumière.  L'ouïe,  l'odorat,  le  goût  sont  intacts. 

Pendant  les  quatre  derniers  mois  de  rannée  1888,  nous  relevons  sur  les 
tableaux  de  crises  et  de  vertiges  (attachés  à  Tobservation  de  tout  épilep- 
tique  du  service  du  D''  Carrier),  que  le  malade  présente  de  une  à  trois 
crises  par  mois,  toutes  diurnes.  En  1889,  la  proportion  des  crises  se  main- 
tient au  même  degré  de  fréquence,  sauf  en  juillet  où  nous  les  voyons  au 
nombre  de  sept,  toujours  diurnes  et  sans  vertiges.  En  1890,  elles  sont 
beaucoup  plus  rares,  le  malade  reste  deux  et  trois  mois  sans  en  prendre, 
puis,  une  seule  fois  dans  le  mois,  il  en  prend  trois  dans  la  même  journée. 
Cependant  en  novembre  de  cette  année-là  il  a  eu  tout  à  coup  vingt  et  une 
crises  nocturnes  subintrantes,  ensuite  accalmie  pendant  tout  le  reste  du 
mois  et  le  mois  suivant.  En  1891,  à  nouveau  de  une  à  trois  crises  diurnes 
par  mois.  En  1892,  crises  encore  plus  rares,  parfois  des  mois  entiers  se 
passent  sans  qu'on  en  note.  C'est  en  février  de  cette  année  que  nous  vojons 
apparaître  quatre  vertiges  en  trois  jours.  En  1893,  à  partir  du  mois  de  mars 
où  nous  comptons  dix-huit  crises  diurnes,  seize  crises  nocturnes  et  dix- 
huit  vertiges,  nous  voyons  la  moyenne  des  crises  monter  à  quatre  par 
mois.  En  1894,  il  n'y  a  que  deux  vertiges  dans  Tannée,  mais  les  crises  sont 
de  cinq  à  huit  par  mois.  En  1895,  de  une  à  cinq  crises  par  mois,  les  ver- 
tiges ont  disparu. 

En  janvier  4896  on  note  :  le  malade  avait  toujours  été  depuis  son  entrée 
au  Perron  d'un  caractère  très  irritable  (à  la  moindre  contrariété  il  frappait 
ses  camarades),  mais  depuis  un  an  son  intetligence  a  baissé  considérablement 
et  il  est  devenu  presque  idiot.  En  même  temps  il  est  plus  calme,  mais  cette 
atténuation  des  symptômes  impulsifs  évolue  parallèlement  à  TafTaiblisse- 
ment  de  l'intelligence. 

Du  mois  de  janvier  au  mois  d'octobre  de  Tannée  1896,  nous  trouvons 
noté  de  deux  à  cinq  crises  diurnes  par  mois  et  pas  de  vertige.  Le  mois  de 
novembre  se  passe  sans  crise. 

Le  4  décembre  :  une  crise.  Les  20  et  21  décembre  :  deux  crises  diurnes. 

Le  22  :  deux  crises  et  trois  vertiges  diurnes,  deux  crises  nocturnes. 

Les  23  :  deux  crises  et  quatre  vertiges  diurnes,  une  crise  et  deux  vertiges 
nocturnes. 

Le  2j  :  quinze  crises  et  dix  vertiges  diurnes,  dix  crises  et  cinq  vertiges 
nocturnes. 

Le  20  :  dix-neuf  crises  et  douze  vertiges  diurnes,  quatorze  crises  et  dix 
vertiges  nocturnes. 

Le  27  ;  vingt-sept  crises  et  dix-huit  vertiges  diurnes,  vingt  crises  et  vingt 
vertiges  nocturnes . 

28  décembre,  —  Quarante  et  une  crises  et  quinze  vertiges  diurnes,  vingt- 
cinq  crises  et  treize  vertiges  nocturnes.  En  présence  de  ces  crises  subin- 
trantes on  avait  donné  6  grammes  de  chloral  qui  restèrent  inactifs,  mais 
Tétat  général  se  maintint  bon.  Le  pouls  n'est  pas  plus  fréquent  que  de 
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coutume.  Les  pupilles  sont  dilatées.  Dans  Tiotervalle  des  crises,  le  malade 
se  plaint  de  céphalalgie,  mais  il  répond  parfaitement  quand  on  l'interroge. 

29  décembre,  —  L'état  s'aggrave,  il  semble  que  la  connaissance  ne 
revienne  pas  complètement  entre  les  crises  qui  sont  aussi  nombreuses. 

Dans  Tintervalle  des  crises  on  constate  une  hémiplégie  gauche  nette ^  très 
complète  au  membre  inférieur.  Au  moment  des  crises,  les  mouvements 
convulsifs  commencent  à  gauche  et  ensuite  se  généralisent.  Or^  jamais  anté- 
rieurement on  n'avait  constaté  de  localisations  hémiplégiques  ni  de  paralysies 
consécutives  aux  crises. 

Le  pouls  est  à  96.  Les  crises,  trop  rapprochées,  empêchent  de  prendre  la 
température,  mais,  du  moins,  il  ne  semble  pas  y  avoir  de  lièvre.  Les 
pupilles  sont  toujours  dilatées.  Le  malade  a  des  sueurs  abondantes,  il 
s'alimente  peu.  Lavement  de  chloral.  Cinq  heures  après,  lavement  purgatif. 

Le  soir  du  29.  —  L'état  a  empiré.  Pouls,  110,  dans  l'intervalle  des  crises, 
montant  à  120  dès  le  début  des  crises.  Les  crises  se  succèdent  toutes  les 
trois  minutes,  durent  environ  une  minute  et  demie,  ne  sont  annoncées  par 
rien.  Dans  l'intervalle,  le  malade  répond  par  monosyllabes,  beaucoup  moins 
bien  que  ce  matin,  il  est  comme  endormi;  le  membre  inférieur  gauche  est  en 
paralysie  flasque,  tandis  que  le  bras  gaitchc  offre  un  peu  de  contracture. 

Ce  soir  les  convulsions  débutent  par  le  bras  gauche,  mais  ne  se  généra- 
lisent plus,  quelquefois  elles  s'étendent  au  bras  droit,  mais,  en  tout  cas, 
n'atteignent  plus  les  jambes.  Du  côlé  droit  on  constate  des  contractures 
dans  le  bras.  Au  moment  de  la  crise,  la  commissure  des  lèvres  est  tirée  à 
gauche,  les  globes  oculaires  se  convulsent  en  haut  et  un  peu  à  gauche; 
l'orbiculaire  gauche  est  contracture,  le  droit  est  plus  libre,  on  voit  une 
légère  ouverture  de  la  fente  palpébrale  droite,  mais  on  y  observe  un  cligno- 
tement incessant.  Contracture  des  mâchoires  au  moment  des  crises  qui 
débutent  sans  cri. 

La  langue  est  d'un  blanc  uniforme,  on  ne  peut  la  faire  tirer  au  malade 
pour  voir  si  elle  est  déviée,  on  craint  d'ailleurs  qu'elle  soit  prise  entre  les 
arcades  dentaires  au  moment  des  convulsions  initiales.  La  respiration  est 
plus  bruyante  pendant  la  crise,  mais  pas  stertoreuse.  Le  soir  on  note  du 
myosis.  Pas  d'anurie,  mais  incontinence  d'urine  forçant  à  changer  le  malade 
de  temps  à  autre.  Sueurs  abondantes.  Peau  chaude.  T.  40^,  8.  Glace  sur  la 
tète.  Huit  sangsues  aux  apophyses  mastoîdes. 

Le  29  à  minuit.  —  Les  convulsions  diminuent  d'intensité  et  ne  se  pro- 
duisent plus  guère  qu'à  la  face.  Le  malade  ne  sort  plus  de  sa  somnolence 
pour  répondre.  La  respiration  est  brève  et  rapide  ;  40-50  par  minute. 

Le  30  au  matin.  —  T.  40'',  9.  Plus  de  convulsions.  Perte  complète  de 
connaissance.  Myosis.  iO  à  50  R.  par  minute.  Pouls  faible  et  rapide.  Cya- 
nose et  algidité  des  extrémités. 

A  midi.  —  Les  convulsions  réapparaissent  un  peu,  mais  presque  imper- 
ceptibles et  à  la  face  seulement.  Dans  Vaprès-midi,  on  constate  une  tempé- 
rature rectale  de  42*^.  Le  malade  meurt  à  cinq  heures.  La  température 
s'est  maintenue  à  42^  encore  deux  heures  après  la  mort. 
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AcTOPSiK.  —  L'aspect  eitériear  du  cadavre  n'offre  rien  à  noter  de  particu- 
lier, sauf  d'abondantes  matières  sanguinolentes  aux  orifices  buccal  et  nasal. 

Cerveau.  —  La  pie-mère  apparaît  1res  vascularisée ;  au  premier  abord,  le 
cerveau  étant  encore  en  place,  la  calotte  craDienne  eulerée,  on  est  frappé 
d'une  augmentation  do  tension  et  de  dureté  manifeste  de  l'hémisphère 
droit  par  rapport  &  Thémisphëre  gauche. 

Hémisphère  droit.  —  La  partie  moyenne  du  corps  calleux  est  occupée  par 
un  tissu  gris  jaunâtre,  tremblotant  et  mollasse,  donnant  la  sensation  de 
transludicilé,  a}'ant  en  un  mot  l'aspect  du  tissu  de  gliàme.  Il  respecte  le 
bourrelet  et  le  bec. 

Quand  on  examine  la  face  interne  de  cet  hémisphère,  elle  ne  parait  pas 
déformée.  La  pie-mère,  plus  vascularisée,  la  recouvre  tout  entière  en  gar- 


dant son  poli;  mais,  par  transparence,  on  voit  que  le  gliôme  partant  du 
corps  calleux  a  envahi  la  plus  grande  partie  de  la  circonvolution  du  corps 
calleux  et  s'éli^ve  en  s'éiendant  de  plus  en  plus,  prenant  la  partie  moyenne 
de  la  circonvolution  frontale  interne,  jusqu'en  arriére  du  lobule  paraceulral. 
Toute  la  7one  envahie  rcpréscnic  sur  celte  féice  un  éventail  à  sommet  large, 
occupant  tout  le  corps  du  corps  calleux  el  dont  la  base,  sur  le  bord  supé' 
rieur  de  rhémisphêre,  est  limiti^e  en  avant  à  2  centimètres  environ  du 
sillon  sus-orbitaire  ;  en  arrière,  elle  s'arrête  en  avant  du  pnecutiens  qui 
n'est  pas  atteint.  La  lésion  passe  sur  la  face  externe;  elle  n'est  vi^^iNe,  par 
transparence,  que  sur  la  partie  supérieure  de  la  frontale  ascendante  jus- 
qu'au niveau  du  pied  de  In  première  fronlale  inous  avons  constaté  sur  les 
coupes  que,  si  la  subslanctt  corticale  était  respectée  ailleurs  que  sur  la 
frontale  ascendante,  du  moins,  le  lobe  frontal  était  envahi  dans  tout  son 
centre  ovale).  En  couchant  l'hémisphère  sur  sa  face  externe  on  voit  que  le 
tissu  glionialcux  fait  la  voûle  du  ventricule  latéral,  il  a  notablement  tumé- 
flé  le  corps  calleux,  qui  forme  une  masse  ohlongue  dans  le  sens  aatèro' 
postérieur,  mais  n'a  pas  plus  franchi  l'épithèliuip  épeudymaire  que  la  pie- 
mère  des  faces  interne  et  externe  ilc  l'hémisphère  el  ne  bourgeonne  pas 
dans  la  cavilé  du  ventricule. 
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Hémisphère  gauche.  —  Le  corps  calleux  y  est  intéressé  de  la  même  façon; 
la  circonvolution  du  corps  calleux  est  prise  aussi  dans  sa  partie  moyenne, 
mais  le  néoplasme  n'a  pas  dépassé  en  haut,  au  moins  macroscopiquement, 
la  scissure  calloso-marginale. 

A  laspect  extérieur,  sur  les  circonvolutions  envahies  avant  toute  tenta- 
tive d*ablation  des  méninges,  les  parties  intéressées  par  le  néoplasme  et 
vues  par  transparence  ont  une  teinte  gris  jaunâtre,  qui  a  fait  que,  jusque- 
là  dans  Tautopsie,  nous  n'avions  pas  encore  pu  dire  s'il  s'agissait  d'un 
gliôme  ou  d'un  vaste  ramollissement. 

Signalons  une  grande  plaque  d'athérome  dans  la  sylvienne  droite,  au 
point  où  elle  émet  la  cérébrale  antérieure;  mais  notons  que  cette  dernière 
est  suivie  dans  le  sillon  callosomarginal  et  facilement  incisée  dans  toute  sa 


Fig.  2. 


longueur,  sans  offrir  la  moindre  diminution  de  calibre.  D'ailleurs  toutes 
les  artères  sont  notablement  athéromateuses;  on  voit  çà  et  là,  mais  surtout 
sur  les  artères  de  l'hexagone,  des  plaques  disséminées. 

Les  méninges  adhèrent  notablement  sur  la  face  interne  des  hémisphères, 
mais,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  s'avance  vers  la  face  externe,  elles  se  déta- 
chent de  plus  en  plus  facilement,  même  au  niveau  de  la  frontale  ascendante 
droite.  En  générai,  au  niveau  des  circonvolutions  envahies,  la  pie-mère 
arrache  une  légère  pellicule  adhérente  du  gliôme. 

Sur  les  coupes  de  Pitres  nous  notons  : 

Hémisphère  droit ,  coupe  pré- frontale  :  on  trouve  le  gliôme  à  la  partie 
supérieure,  ayant  filé  dans  la  substance  blanche  et  y  occupant  une  hauteur 
de  2  centimètres  environ. 

Coupe  pédiculo'frontale  :  le  gliôme  descend  de  plus  en  plus  occupant  une 
hauteur  de  5  centimètres  environ  à  partir  de  l'extrémité  supérieure  de  la 
coupe. 

Coupe  frontale  :  immédiatement  en  dehors  du  corps  calleux,  au  niveau 
du  noyau  caudé,  il  y  a  une  masse  très  dure,  du  volume  d'une  grosse  noi- 
sette, creusée  de   petites  cavités  contenant  une   substance  gommeose, 
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ambrée;  cette  masse  indurée  est  entourée  de  tous  côtés  par  le  tissu  glioma- 
teux  qui  occupe  encore  toute  la  moitié  supérieure  de  celte  coupe. 

Sur  une  coupe  non  classique,  postérieure  à  la  précédente  de  i  centimètre 
environ,  le  gliôme  se  réduit  brusquement  pour  se  localiser  au  corps  calleux 
et  à  la  partie  de  substance  blanche  immédiatement  adjacente  à  son  point 
de  pénétration  dans  l'hémisphère. 

Coupe  pariétale  :  la  tumeur  se  localise  à  1  centimètre  en  dehors  du  corps 
calleux. 
Dès  la  coupe  ï)édiculO'pariétale,  on  ne  trouve  plus  de  gliôme. 
Nous  avons  été  frappés,  sur  ces  coupes,  de  la  congestion,  de  la  survascu- 
larisation  du  tissu  néoplasique;  il  y  a  même,  à  la  partie  supérieure  de  la 
coupe  frontale,  dans  le  point  correspondant  au  lobule  paracentral,  une 
hémorragie  en  foyer,  n'ayant  pas  fait  un  pseudo-kyste,  mais  une  inOltra- 
tion  intense,  rouge  sombre,  du  tissu  gliomateux  dissocié. 

A  ce  moment  de  Tautopsie,  Taspect  du  tissu  qui  a  envahi  presque  tout  le 
lobe  frontal,  ne  laisse  plus  de  doute  sur  le  diagnostic  macroscopique  de 
«  gliôme  ». 
Hémisphère  gauche  :  Coupe  pré-frontale,  pas  de  néoplasme. 
Coupe  pédiculO' front  aie  :  le  gliôme  est  limité  à  lacorticalité  de  la  circon- 
volution du  corps  calleux. 

Coupe  frontale  :  même  résultat,  sauf  que  la  substance  blanche  de  la  cir- 
convolution du  corps  calleux  commence  à  se  prendre. 

Coupe  pariétale  :  il  n*y  a  plus  que  le  corps  calleux  qui  soit  gliomateux, 
sa  circonvolution  à  Tœil  nu  ne  semble  plus  que  congestionnée. 
Coupe  pédiculo-pariétale  :  plus  de  tissu  néoplasique. 
—  L'examen  des  autres  viscères  donne  les  résultats  suivants  : 
Hien  au  cœur.  Aorte  :  quelques  plaques  d'athérome. 
11  n'y  a  rien  à  noter  ni  aux  reins,  ni  au  foie,  ni  à  ta  rate. 
Les  poumons  sont  notablement  congestionnés  partout,  mais  crépitent 
encore,  sauf  à  la  partie  supérieure  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  lit 
on  trouve  un  noyau  hépatisé,  du  volume  d'une  petite  orange,  ne  crépitant 
pas,  dense,  allant  au  fond  de  Peau,  et  dont  la  surface  de  coupe  est  grenue 
et  déjà  de  couleur  gris  sale. 

Examen  histologique.  —  Il  avait  été  prélevé,  dans  ce  but,  un  fragment 
pris  dans  le  corps  calleux  lui-même,  et  un  autre  contenant  une  portion  de 
la  petite  masse  dure  (de  la  coupe  frontale  droite)  avec  le  tissu  environ- 
nant. 

Nous  nous  sommes  trouvés  en  présence  d'un  gliôme  à  petites  cellules, 
très  nombreuses,  séparées  par  une  substance  granuleuse,  colorée  en  jaune 
par  Tacide  picrique,  mais  peu  abondante;  presque  pas  de  fibrilles  entre  ces 
cellules  qui  sont  toutes  rondes  et  pauvres  en  protoplasma.  La  dureté  de  la 
portion  ferme  du  second  fragment  est  due  à  un  tissu  presque  anhiste,  à 
éclat  gras,  hyalin,  dont  certaines  parties  sont  teintées  en  jaune  par  le 
picro-carmin.  11  semble  qu'il  s'agit  d'un  ancien  caillot,  qui  renferme  de 
petites  zones  où  réapparaît  le  tissu  gliomateux,  semblable  à  ce  qu'il  est 
ailleurs. 
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III.  —  Symptômes.  —  diagnostic. 

Il  est  impossible  de  séparer  ces  deux  chapitres  dans  Tétude  des 
tumeurs  du  corps  calleux.  Ces  tumeurs  n'ont  pas  en  effet,  à  pro- 
prement parler,  de  symptomatologie;  c'est-à-dire  qu'il  n'existe  pas 
de  signes  isolés  ou  groupés  permettant  par  leur  présence  et  leur 
assemblage  de  conduire  à  un  diagnostic  précis.  Cette  variabilité 
sy  mptomatique  découle  naturellement  de  ce  qui  a  été  dit  à  propos 
de  Tanatomie  pathologique  de  ces  néoplasmes,  de  leurs  variétés  de 
siège  sur  le  corps  calleux  et  de  l'envahissement  des  parties  voisines 
des  hémisphères. 

Quand  Ton  cherche  à  créer  des  types  cliniques  répondant  aux 
variétés  de  siège  anatomique,  on  ne  tarde  pas  à  voir  qu'il  est  impos- 
sible d'établir  un  tableau  symptomatique  unique  se  rapportant  à 
plusieurs  cas  semblables  anatomiquement. 

D'après  la  plupart  des  observations  publiées  jusqu'ici  et  consultées 
soit  dans  les  mémoires  originaux,  soit  dans  les  analyses  qu'en  don- 
nent Giese  et  Ransom,  nous  croyons  qu'il  serait  téméraire  de  pousser 
très  loin  la  catégorisation  des  faits.  Aussi  proposons-nous  simple- 
ment d'admettre  jusqu'à  nouvel  ordre  deux  ordres  de  cas  cliniques: 
,1**  ceux  où  le  diagnostic  était  impossible  de  par  les  symptômes 
observés  pendant  la  vie;  2*^  ceux  dans  lesquels  la  connaissance  des 
faits  antérieurs  et  de  certains  signes  dont  la  valeur  a  été  mise  en 
relief  par  divers  observateurs  (Bristowe,  Bruns,  Ransom)  ont  permis 
ou  devaient  permettre  de  faire  un  diagnostic  sinon  de  certitude,  du 
moins  de  probabilité. 

1°  Cas  impossibles  à  diagnostiquer.  —  Ces  cas  peuvent  se  subdi- 
viser à  leur  tour  en  deux  variétés  : 

a.  Cas  impossibles  à  diagnostiquer  à  cause  du  petit  volume  de 
la  tumeur.  —  C'est  par  exemple  celui  de  Leichtenstern,  sur  lequel 
nous  avons  déjà  insisté  et  dont  le  silence  symptomatique  a  été  mis 
par  Giese  sur  le  compte  du  petit  volume  de  la  tumeur  et  de  son  peu 
de  pénétration  dans  la  substance  du  corps  calleux.  C'est  aussi  celui 
de  Berkiey  où  la  tumeur,  du  volume  d'une  noisette  et  située  sous  le 
bec  du  corps  calleux,  fut  découverte  par  hasard  à  l'autopsie  du 
malade  qui  avait  succombé  à  une  lésion  malarique  du  foie. 

Une  telle  absence  de  symptômes  est  relativement  rare.  Si  en  pareil 
cas  le  diagnostic  n'est  même  pas  soupçonné,  c'est  que  rien  chez  les 
malades  ne  pouvait  éveiller  l'idée  d'une  localisation  cérébrale  quel- 
conque. 
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b.  Cas  dans  lesquels  les  symptômes  cérébraux  ne  pouvaient 
faire  songer  à  une  localisation  caUeuse.  —  Un  exemple  nous  est 
fourni  par  Tobservation  d'Oliver.  La  tumeur,  née  sur  le  genou,  au- 
dessus  duquel  elle  s'élevait,  comprimait  les  nerfs  optiques  de  haut 
en  bas.  Les  symptômes  avaient  été  :  hallucinations  visuelles,  perte 
de  la  vision  des  couleurs  de  l'œil  droit,  amaurose  complète  de  l'œil 
gauche,  affaiblissement  de  Touïe  à  gauche,  sensations  de  contact 
diminuées  partout.  L'examen  ophtalmoscopique  ayant  été  négatif, 
on  s'était  arrêté  au  diagnostic  d*hystérie. 

Notre  cas,  lui  aussi,  rentre  dans  cette  catégorie,  car  il  fut  au  point 
de  vue  clinique  tout  à  fait  différent  de  ceux  observés  antérieure- 
ment. Ce  n'est  qu'à  la  fin,  si  l'on  avait  eu  bien  présents  à  l'esprit 
les  signes  de  probabilité  de  la  localisation  calleuse  d'une  tumeur 
cérébrale,  que  le  diagnostic  exact  aurait  pu  être  soupçonné.  Nous 
admettons  en  effet  que  les  crises  comitiales  de  notre  malade,  bien 
que  remontant  à  onze  ans,  doivent  être  attribuées  au  développe- 
ment de  la  tumeur.  Pendant  tout  ce  temps,  rien  ne  fait  défaut  au 
tableau  habituel  de  l'épilepsie  dite  essentielle;  toutefois  l'âge  de  son 
apparition  (40  ans)  aurait  pu  inspirer  quelque  réserve.  Durant  la 
dernière  année  de  la  vie  du  malade,  on  avait  noté  que  son  intelli- 
gence baissait  considérablement  et  qu'il  était  devenu  presque  idiot, 
mais  tout  cela  n'était  pas  suffisant  pour  faire  modifier  le  diagnostic 
de  mal  comitial.  Enfin  ce  n'est  que  dans  les  trois  derniers  jours  que 
les  crises  subintrantes  prirent  l'aspect  jacksonien,  les  spasmes  débu- 
tant et  prédominant  à  gauche. 

L'épilepsie  essentielle  sera  donc  à  ajouter  à  la  liste  malheureuse- 
ment trop  longue  déjà  des  aspects  multiples  que  peut  revêtir  cette 
localisation  des  tumeurs  cérébrales. 

2^  Cas  où  le  diagnostic  de  probabilité  pouvait  être  fait  ou  Va  été. 
—  Ces  cas  peuvent  se  subdiviser  aussi  en  deux  variétés  : 

a.  Cas  où  le  diagnostic  fut  établi.  —  Bristowe,  à  qui  il  avait  été 
donné  d'observer  cliniquement  trois  cas  où  l'autopsie  fit  découvrir 
une  tumeur  du  corps  calleux,  porta  le  diagnostic  du  vivant  du 
malade  dans  un  quatrième  cas.  Pour  établir  la  localisation  calleuse, 
l'auteur  s'était  appuyé  sur  les  cinq  signes  suivants  (d'après 
Giese)  : 

lo  Gradation  constante  des  signes  de  localisation  communs  à  toute 
tumeur  cérébrale.  —  ^  Absence  ou  atténuation  des  symptômes 
généraux  communs  des  tumeurs  comme  :  céphalée,  vomissements, 
accès  apoplectiformes  et  épileptiformes,  névrite  optique.  —  3^  Trou- 
bles profonds  de  Tintelligence,  stupidité,  sans  aucun  trouble  de  la 
parole  de  nature  aphasique.  —  4°  Signes  d'hémiparésie  unis  à  une 
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parésie  très  peu  développée  de  l'autre  côté  du  corps.  —  5°  Absence 
de  tous  symptômes  du  côté  des  nerfs  crâniens  ^ 

Les  observateurs  qui  suivirent,  retouchèrent  à  plusieurs  de  ces 
signes,  mais  fort  peu  en  réalité  (Bruns,  Ransom),  et  la  formule  de 
Bristoweest  encore  restée  le  guide  le  plus  sûr  dans  le  diagnostic  des 
tumeurs  du  corps* calleux.  L'œuvre  de  Bruns  et  celle  de  Ransom  ont 
surtout  consisté  à  faire  des  réserves,  à  atténuer  ce  qu^avaient  de 
trop  absolu  les  propositions  de  Bristowe. 

Bruns  en  effet  ne  modifie  que  le  quatrième  signe  de  Bristowe  et 
de  la  façon  suivante  :  symptôme  d'hémiparésie  ou  surtout  de  para- 
parésie  évoluant  longuement  et  lentement.  Il  ajoute  un  signe  nou- 
veau, possédant  à  son  avis  une  réelle  valeur  :  l'absence  de  signes 
permettant  une  autre  localisation.  Tous  ces  signes,  dit-il  en  terminant, 
peuvent  faire  établir  le  diagnostic  de  vraisemblance  de  tumeur  du 
corps  calleux,  mais  on  doit  toujours  se  souvenir  que  :  i^  d*auires 
tumeurs  possèdent  la  même  symptomatologie  (tumeurs  du  lobe 
frontal ,  tumeurs  multiples)  ;  2*>  les  symptômes  d'une  tumeur  du 
corps  calleux  peuvent  être  groupés  différemment  suivant  les  parties 
du  cerveau  qu'elle  envahit.  —  L'esprit  dont  sont  empreintes  les 
conclusions  de  Bruns  est  en  somme  celui  d'une  sage  réserve. 

Ransom  déclare  que  la  comparaison  de  son  cas  avec  ceux  anté- 
rieurement publiés  ne  lui  fait  admettre  que  difficilement  les  conclu- 
sions de  Bristowe.  Pour  Ransom,  l'aggravation  lente  et  progres- 
sive des  symptômes  d'une  part,  l'apparition  lente  d'une  hémiplégie 
de  l'autre,  ne  permettent  pas  de  différencier  une  tumeur  du  corps 
calleux  d'un  néoplasme  développé  dans  la  substance  blanche  des 
hémisphères  ou  dans  le  corps  strié.  L'absence  d'envahissement  des 
nerfs  crâniens,  l'état  de  stupidité  et  les  troubles  de  la  parole  peuvent 
s'observer  dans  les  tumeurs  de  tout  autre  point  du  cerveau.  Cepen- 
dant l'auteur  concède  que  l'association  d'une  paralysie  d'un  côté  du 
corps  et  de  symptômes  vagues  de  paralysie  de  l'autre,  quand  elle 
se  rencontre,  a  sans  doute  quelque  valeur;  mais  cette  association 
peut  ne  pas  être  réalisée,  comme  dans  son  cas  par  exemple. 

Il  est  certain,  en  présence  de  pareilles  divergences,  que  l'on  ne 
saurait  espérer  faire,  ou  même  soupçonner  le  diagnostic  de  tumeur 
du  corps  calleux.  Il  nous  semble  cependant  que  déclarer  que  l'inves- 
tigation clinique  est  impuissante  en  tous  les  cas  serait  d'un  pessi- 

1.  Nous  donnons  ces  points,  mis  en  relief  par  Bristowe,  d'après  le  mémoire 
de  Giese  ;  toutefois,  nous  ferons  remarquer  quMls  ne  sont  pas  absolument  con- 
formes à  la  façon  dont  ils  sont  exposés  dans  le  traité  de  MM.  Grasset  et  Rau- 
zier,  où  nous  Usons  :  «  absence  constante  d*accès  convulsifs  épileptoldes  ». 
D'après  Giese,  bristowe  dirait  seulement  :  «  absence  ou  atténuation...  » 
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misme  exagéré,  car  après  le  cas  de  Bristowe,  celui  de  Giese  fut  aussi 
diagnostiqué  sur  le  vivant  par  le  professeur  Hitzig. 

Nous  tenons  à  rapporter  presque  in  extenso  cette  observation  de 
Giese  comme  exemple  de  diagnostic  rationnellement  fait  de  ces 
tumeurs,  malgré  même  Tingérence  de  deux  symptômes  non  encore 
signalés.  La  maladie  débuta  par  une  attaque  apoplectiforme;  dans 
la  suite  :  attaques  épileptiformes  commentant  dans  le  bras  droit  et 
la  jambe  droite,  cépbalée,  vomissements,  paraparésiey  somnolence^ 
œdème  de  la  périphérie  de  la  rétine  et  bientôt  Staiiungs-papUle, 
augmentation  des  parésies,  hémi-contracture  du  côté  droit,  sommeil 
profond,  mort  après  plusieurs  jours  de  coma.  La  durée  totale  de  la 
maladie  avait  été  de  huit  à  neuf  mois  et  on  avait  pu  suivre  le  malade 
pendant  cinq  mois. 

Quatre  mois  avant  la  mort,  en  présence  des  symptômes  observés 
et  malgré  des  vertiges  et  de  la  titubation,  le  professeur  Hitzig  avait 
porté  le  diagnostic  de  probabilité  de  tumeur  du  corps  calleux.  Les 
considérations  suivantes  lui  avaient  servi  de  bases  pour  ce  dia- 
gnostic :  il  y  avait  tumeur  cérébrale  ;  or  avec  les  signes  d'augmentation 
de  tension  intra-crânienne  que  Ton  observait,  elle  ne  serait  pas  restée 
si  longtemps  indécise  comme  localisation  si  elle  n'avait  pas  appai*- 
tenu  au  corps  calleux.  Pour  la  paraparésie  existante  on  aurait  pu 
admettre  deux  ou  plusieurs  tumeurs  symétriques  des  deux  côtés 
intéressant  les  centres  moteurs,  mais  on  pouvait  cependant  trouver 
l'explication  des  symptômes  par  une  cause  unique;  outre  qu'il  n'exis- 
tait aucune  paralysie  complète,  on  pouvait  aussi  considérer  comme 
inadmissible  une  localisation  au  centre  des  circonvolutions.  Les 
lobes  occipital,  temporal  gauche,  frontal  gauche  à  sa  partie  posté- 
rieure, étaient  respectés  puisqu'il  n'y  avait  pas  le  moindre  symptôme 
spécifique  de  leur  lésion,  c'est-à-dire  hémianopsie  ou  troubles  apha- 
siques. Une  tumeur  du  lobe  temporal  droit  aurait  pu  rester  aussi 
latente  que  celle  qu'on  observait,  mais  elle  était  aussi  incapable 
d'expliquer  les  paraparésies  que  les  tumeurs  des  lobes  susmen- 
tionnés; il  s'agissait  donc  d'une  tumeur  intéressant  surtout  le  lobe 
frontal  droit  et  aussi  un  peu  le  gauche;  elle  devait  donc  siéger  entre 
les  deux  hémisphères. 

Le  vertige  et  Tincertitude  de  la  marche  qu'on  avait  observés  au 
cours  de  la  maladie  n'ont  néanmoins  pas  fait  dévier  le  diagnostic  et 
fait  songer  à  une  tumeur  du  cervelet,  pour  la  double  raison  sui- 
vante :  lenteur  de  l'étranglement  papillaire  et  absence  de  douleur. 
En  effet,  dans  une  localisation  cérébelleuse  les  signes  d'hydropisio 
ventriculaire  et  d'envahissement  de  la  moelle  allongée  seraient 
apparus  bien  plus  tôt.  On  admit  une  tumeur  du  corps  calleux  comme 
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expliquant  la  bilatéralité  des  signes,  l'aura  des  attaques  et  les  para- 
parésies  intéressant  les  deux  jambes  en  môme  temps. 

Voici  donc  un  cas  complexe  cliniquement  et  dans  lequel  le  dia- 
gnostic fut  fait. 

b.  Cas  dans  lesquels  le  diagnostic  pouvait  être  soupçonné.  —  Si 
l'on  veut  bien  tenir  compte  des  savants  commentaires  cliniques, 
ayant  pour  but  d'établir  la  valeur  individuelle  de  chacun  des  symp- 
tômes observés  dans  les  divers  cas  connus  de  tumeur  du  corps  cal- 
leux que  nous  trouvons  dans  les  mémoires  de  Giese  et  de  Ransom, 
nous  estimons  que  le  diagnostic  devait  être  au  moins  soupçonné  soit 
dans  le  cas  de  Francis  et  Starr,  soit  dans  celui  de  M.  M.  Labbé. 

£n  effet  nous  voyons  Giese  (qui  ne  connaît  que  treize  observations), 
établir  de  la  façon  suivante  la  valeur  des  symptômes  observés,  con- 
sidérés les  uns  par  rapport  à  leur  présence,  les  autres  par  rapport  à 
leur  défaut  : 

1.  Accroissement  progressif  des  signes  pathologiques  constatés  dans 
tous  les  cas, 

2.  Absence  des  symptômes  généraux. 

a).  Céphalée  :  absence  dans  le  cas  III  de  Griiber,  dans  les  cas  I 
et  IV  de  Bristowe,  dans  un  cas  de  Bruns,  de  Guise  et  dans  le  sien. 

—  Soit  6  fois  sur  13. 

h).  Vomissements  :  dans  1  cas  de  Grûber,  de  Greenless  et  le  sien. 

—  Soit  3  sur  13. 

c).  Accès  épileptiformes  :  ils  ont  apparu  dans  les  cas  de  Griiber,  de 
Guise,  de  Greenless,  de  Pontoppidan  et  le  sien.  —  Soit  5  fois  seule- 
ment sur  13. 

d).  Névrite  optique  :  elle  existait  dans  le  cas  III  de  Grûber,  les 
cas  II  et  IV  de  Bristowe,  dans  son  cas  et  probablement  dans  le  cas 
II  de  Bruns.  —  En  tout  5  fois  sur  13. 

3.  Troubles  profonds   de  VinteWgence  :  ils  sont  signalés  dans 

2  cas  de  Griiber,  4  de  Bristowe,  2  de  Bruns,  1  de  Greenless,  de  Guise 
et  le  sien.  —  Ainsi  11  fois  sur  13. 

4.  Hémiparésie^  parésie  des  quatre  membres,  paraparésie  :  dans 

3  cas  de  Grûber,  4  cas  de  Bristowe,  1  de  Bruns,  celui  de  Pontoppi- 
dan et  le  sien.  —  Soit  10  fois  sur  13. 

5.  Intégrité  des  nerfs  crâniens  :  un  nerf  crânien  était  atteint  dans  le 
seul  cas  de  Guise.  —  Soit  une  seule  fois  sur  13. 

Ce  tableau  de  Giese  établit  immédiatement  la  grande  valeur  des 
troubles  de  Tintelligence  et  des  phénomènes  de  paraparésie  et  de 
parésie  des  quatre  membres. 

Ransom  connaît  onze  cas.  Il  y  trouve  cinq  fois  la  céphalée,  le  vomis- 
sement une  fois,  la  névrite  optique  sept  fois,  la  démence  était  com- 
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mune  à  tous.  Les  convulsions  sont  signalées  deux  fois,  les  paraly- 
sies sept  fois,  les  nerfs  crâniens  sont  toutes  les  fois  intacts.  On  voit 
que  tous  deux  s'accordent  (et  Ransom  ignorait  le  mémoire  de  Giese) 
à  reconnaître  la  valeur  des  troubles  mentaux.  Ransom  ajoute  que 
dans  bien  des  cas  c'était  le  seul  symptôme  noté;  dans  tous  l'excita- 
bilité mentale  était  marquée,  les  bizarrenes  maniaques  communes; 
chez  son  malade  c'est  l'amélioration  de  l'état  mental  remarquable 
pendant  les  deux  derniers  mois  de  la  vie,  qui  fit  repousser  le  dia- 
gnostic de  tumeur  du  corps  calleux.  A  propos  des  paralysies,  Ransom 
fait  remarquer  que  dans  les  cas  d'hémiplégie  la  jambe  est  prise  plus 
tôt  et  davantage  que  le  bras;  chez  un  sujet  de  Bristowe  l'hémiplégie 
gauche  était  associée  à  la  faiblesse  de  l'autre  côté;  enfin  dans  ud 
cas  de  Glaser  qui  présentait  de  la  paraplégie,  il  y  avait  une  faiblesse 
plus  marquée  d'une  jambe  que  de  Tautre. 

Et  Ransom  arrive  aux  conclusions  diagnostiques  suivantes,  qui 
paraissent  absolument  rationnelles  :  le  diagnostic  de  tumeur  du  corps 
calleux  est  très  probable  quand  on  trouve  : 

i^  Une  modification  graduelle,  mais  marquée,  de  Vétat  mental; 
cette  modification  dans  sa  forme  aiguë  peut  revêtir  Taspect  d'ictus 
avec  stupeur;  dans  sa  forme  chronique,  les  troubles  mentaux  revê- 
tent la  forme  de  folie  avec  hallucinations,  irritabilité  ou  manie; 

2°  Les  symptômes  de  développement  lent  d'une  tumeur  cérébrale 
(névrite  optique,  céphalée,  vomissements)  ; 

3*  Une  hémiparésie  avec  ou  sans  contractures,  avec  ou  sans  hémi- 
anesthésie,  avec  ou  sans  convulsions.  —  Si  les  membres  opposés 
sont  aussi  légèrement  intéressés  le  diagnostic  est  renforcé; 

4»  Des  convulsions j  les  spasmes  étant  bilatéraux  mais  plus  mar- 
qués d'un  côté; 

5°  LintégHté  des  nerfs  crâniens  ; 

6°  Peu  ou  pas  de  changements  dans  les  réflexes  tendineux. 

L'auteur  insiste  avec  raison  sur  ce  point  que  c  d'autres  tumeurs 
peuvent  produire  cet  ensemble  symptomatique,  mais  c'est  seulement 
lorsque  la  parésie  ou  les  spasmes  affectent  Vextension  aux  deux 
côtés,  sans  qu'il  y  ait  évidence  d'une  lésion  multiple,  qu'un  certain 
degré  de  probabilité  du  diagnostic  peut  être  atteint».  Enfin  un  autre 
caractère  symptomatique  qui  pourra  servir  d'élément  de  diagnostic, 
c'est  qu'en  règle  générale,  les  membres  inférieurs  sont  plus  touchés 
que  les  bras  et  ceux-ci  plus  que  la  face. 

Donc  quelque  justifiées  que  soient  les  réserves  faites  par  Bruns, 
par  Giese,  par  Ransom  aux  signes  indiqués  par  Bristowe,  on  voit 
qu'il  n'en  subsiste  pas  moins  deux  symptômes  cardinaux  qui  peu- 
vent faire  penser  à  la  localisation  au  corps  calleux  d'une  tumeur 
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I 

cérébrale  :  i®  r apparition  précoce  des  troubles  mentaux  et  de  V intel- 
ligence; 2°  les  phénomènes  de  parésies  ou  de  contractures j  ou  de 
convulsions  prédominant  d'un  côté,  mais  intéressant  aussi  Vautre  à 
un  degré  moindre. 

Pour  être  complets  au  point  de  vue  symptomatique,  nous  devons 
ajouter  que  Hansom  constate  que  la  sensibilité  est  constamment 
moins  touchée  que  la  motricité  ;  il  la  voit  normale  dans  cinq  cas  et 
dans  deux  seulement  il  est  noté  que  Thémiparésie  était  associée  une 
fois  à  une  légère  hémianesthésie,  une  autre  fois  à  de  Thémianalgésie. 
Dans  le  cas  où  il  existait  une  légère  hémianesthésie  droite  (Bristowe), 
la  tumeur  située  dans  la  moitié  antérieure  du  corps  calleux  péné- 
trait à  quelque  distance  dans  le  centre  ovale  gauche;  dans  le  cas 
compliqué  d'une  légère  hémianalgésie  droite  la  tumeur  était  située 
exactement  sur  le  sommet  du  splénium,  elle  s'étendait  légèrement 
dans  le  prsecunéus  droit  et  beaucoup  plus  dans  les  circonvolutions 
centrales  gauches;  le  gyrus  fornicatus  de  chaque  côté  était  libre, 
mais  le  thalamus  gauche  était  légèrement  atrophié. 

Les  réflexes  ne  sont  pas  notablement  touchés;  deux  fois  seule- 
ment on  les  trouva  plus  marqués  du  côté  malade.  Le  réflexe  pupil- 
laire  n'était  aboli  que  dans  le  cas  d'Oliver  (compression  des  nerfs 
optiques). 

Pénétré  de  la  valeur  de  ces  divers  caractères  (sans  toutefois  oublier 
rien  de  leur  contingence),  on  aurait  peut-être  pu  soupçonner  la 
localisation  calleuse  dans  le  cas  de  M.  M.  Labbé.  Sa  malade  en  effet, 
sauf  une  crise  épileptiforme  isolée  cinq  ans  auparavant,  commence 
son  affection  par  des  troubles  intellectuels  et  mentaux  :  diminution 
de  la  mémoire  allant  jusqu'à  des  absences,  tristesse,  apathie;  puis 
elle  prend  des  crises  épileptiformes  de  couile  durée  à  droite  (l'état 
de  l'autre  côté  n'est  pas  noté  ni  négativement,  ni  positivement  au 
point  de  vue  de  la  force);  enfin  plus  tard,  elle  conserve  les  crises, 
mais  éprouve  de  la  peine  à  parler,  prend  une  parole  lente,  embar- 
rassée. Donc  un  des  symptômes  capitaux  existait  dans  cette  obser- 
vation. 

Dans  le  cas  de  Ransom,  l'excitation,  les  idées  de  persécution,  le 
faciès  anxieux  sont  notés  avec  insistance.  On  avait  constaté  un  com- 
mencement de  névrite  optique  double,  et  malgré  cela  et  les  crises 
avec  perte  de  connaissance,  mouvements  convulsifs  dans  tout  le 
côté  gauche  y  compris  la  face,  le  diagnostic  même  de  tumeur  céré- 
brale fut  regardé  comme  très  incertain  à  cause  d'une  amélioration  [ 
tellement  accusée  par  le  bromure  que  la  malade  rentra  chez  elle  où 
elle  mourut  brusquement.  On  n'avait  pensé  ni  à  la  paralysie  géné- 
rale, ni  à  la  démence,  en  raison  de  l'absence  de  tous  antécédents 
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personnels  et  familiaux.  Peut-être  que  ces  troubles  mentaux  inexpli- 
cables auraient  dû  influencer  davantage  l'observateur  et  faire  au  moins 
soupçonner  la  tumeur  du  corps  calleux  que  Ton  trouva  à  l'autopsie 
faite  au  domicile  de  la  malade. 

Nous  n'irons  pas  plus  loin,  pensant  qu'il  faut  s'en  tenir  sur  le  ter- 
rain symptomatlque  et  diagnostique  aux  six  propositions  de  Ransom 
rapportées  plus  haut  et  dont  nous  ne  pouvons  que  proclamer  la 
réelle  valeur. 

I\.  —  Diagnostic  différentifl. 

Nous  sommes  réduits  sur  ce  chapitre  à  rappeler  les  erreurs,  nom- 
breuses d'ailleurs,  que  les  tumeurs  du  corps  calleux  ont  fait  naître. 

Dans  un  cas  de  Bruns  la  démence  et  les  symptômes  paralytiques 
étaient  tels  que  Hitzig  avait  posé  le  diagnostic  de  paralysie  générale. 

Dans  Tobservation  de  Berkley,  sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté 
(tumeur  du  volume  d'une  noisette  sous  le  bec  du  corps  calleux),  on 
n'observa  que  de  la  monomanie,  rien  ne  pouvait  faire  soupçonner 
même  la  tumeur  cérébrale  et  on  avait  dit  :  démence. 

Nous  avons  vu,  dans  le  cas  d'Oliver,  que  le  diagnostic  rationnel 
porté  avait  été  hystérie, 

Ënfm  quand  les  phénomènes  convulsifs  du  côté  des  membres  ont 
été  unilatéraux  l'erreur  la  plus  fréquente  fut  de  les  attribuer  à  une 
tumeur  de  la  corticalité  cérébrale. 

Rappelons  que  dans  le  cas  de  Giese  on  aurait  pu  se  laisser  entraîner 
à  une  localisation  cérébelleuse,  à  cause  des  vertiges  et  de  la  tituba- 
tion.  Nous  avons  vu  par  quel  raisonnement  Terreur  fut  évitée,  Fau- 
teur termine  même  son  mémoire  par  la  conclusion  diagnostique 
suivante  qui  pourra  être  utile  aux  observateurs  de  l'avenir  :  c  Dans 
un  cas  de  tumeur  cérébrale  où  les  symptômes  parlent  pour  une 
localisation  vraisemblable  de  celle-ci  au  corps  calleux,  et  où  il  sur- 
vient en  outre  des  signes  qui  parlent  en  faveur  d'une  lésion  du  cer- 
velet, il  est  tout  à  fait  vraisemblable  que  la  néo- production  a  son 
siège  dans  le  splenium  ». 

Nous  avons  recherché  avec  soin  si  dans  les  observations  publiées 
par  les  auteurs  le  masque  de  VépilepHe  essentielle  avait  été  revêtu 
par  des  tumeurs  du  corps  calleux.  Nous  avons  parcouru  vainement 
la  Revue  des  Sciences  médicales,  les  périodiques  de  neuropathologie 
français,  anglais  et  allemands,  sans  trouver  un  cas  analogue.  Ni 
M.  Féré,  ni  Gowers  dans  leur  traité  de  VÉpilepsie  ne  signalent  la 
possibilité  de  cette  erreur.  Nous  croyons  néanmoins,  après  le  cas 
dont  nous  avons  été  témoins,  que  la  tumeur  du  corps  calleux  doit 
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figurer  dorénavant  dans  le  diagnostic  difTérentiel  de  Tépilepsie- 
névrose.  Mais  le  moyen  de  Téviter?  Là  nous  avouerons  notre 
impuissance.  Nous  pensons  toutefois  que  les  cas  semblables,  où  la 
tumeur  cérébrale  ne  peut  être  soupçonnée,  doivent  être  d'une  exces- 
sive rareté. 

Tous  les  auteurs  ne  relatent  pas  dans  leurs  observations  le  dia- 
gnostic erroné  qu'ils  firent,  ou  ne  disent  pas  s'il  n'en  Fut  point  fait  ; 
si  bien  qu*on  ne  peut  dès  maintenant  établir  la  liste  des  affections 
qui  peuvent  être  simulées  par  ces  tumeurs. 

Nous  n'avons  pas  vu  que  la  confusion  avec  certaines  formes  graves 
de  neurasthénie  ait  été  commise,  mais  à  priori  on  peut  penser  que 
Terreur  pourra  se  présenter  en  clinique.  Il  est  de  notion  classique 
que  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  (en  général)  avec  la  neuras- 
thénie^ a  été  souvent  difficile  à  résoudre;  mais  parmi  les  tumeurs 
cérébrales  celle  du  corps  calleux  nous  semble  devoir  plus  que  toute 
autre  simuler  les  formes  de  neurasthénie  avec  état  d'anxiété  :  agora- 
phobie, topophobie,  anthropophobie,  stasophobie,  etc.,  à  cause  des 
phénomènes  mentaux  et  intellectuels  que  l'on  retrouve  constamment 
dans  ces  tumeurs  du  corps  calleux.  Les  troubles  mentaux  ont  été 
souvent  les  premiers  en  date  dans  leur  cortège  symptomalique, 
quelquefois  même  les  seuls  signes  cérébraux  durant  toute  l'évolu- 
tion de  la  tumeur;  que  l'on  y  ajoute  la  céphalée  et  les  vertiges  pos- 
sibles avec  absence  de  tout  trouble  moteur,  le  diagnostic  deviendra 
à  peu  près  impossible.  Peut-être,  si  la  confirmation  s'en  fait,  fau- 
drait-il tenir  compte  de  la  distinction  que  M.  Levillain  *  d'abord,  puis 
M.  Veuillot^  veulent  établir  entre  la  neurasthénie  vraie  et  les  états 
neurasthéniformes,  et  alors  l'absence,  pour  éliminer  ces  états  neu- 
rasthéniformes,  qui  seuls  comportent  des  troubles  mentaux  anxieux 
de  toute  tare  héréditaire  névropathique,  pourra  être  d'une  utilité 
primordiale.  • 

V.  —  Physiologie  pathologique. 

Pour  ce  qui  concerne  la  physiologie  pathologique,  la  symptoma- 
tologie  des  tumeurs  du  corps  calleux  soulève  plusieurs  points  de 
discussion. 

L  —  Au  point  de  vue  des  paralysies^  parésiesj  paraparésies^  les 
résultats  de  la  compression  ou  de  l'extension  aux  circonvolutions  et 

1.  BoQveret,  La  neurasthénie,  2*  édition,  p.  357. 

2.  Levillain,  Essais  de  neurolotjie  clinique^  t896. 

3.  Veaillol,  La  neurasthénie  et  les  états  neurasthéniformes.  Rôte  de  Vhérédité 
névropathique.  Th.  de  Paris,  1896. 
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aux  parties  voisines  du   centre  ovale,  fournissent  une  explication 
facile  et  suffisante. 

Il  est  certain  que  le  seul  centre  moteur  le  plus  aisément  atteint 
directement  parla  tumeur  est  le  lobule  paracentral;  mais  les  fais- 
ceaux d'irradiation  motrice,  s'ils  ne  sont  envahis  par  la  tumeur 
même,  sont  le  plus  souvent  comprimés  indirectement,  et  cela 
sufQt  pour  expliquer  les  manifestations  paralytiques  et  les  accès 
épileptiformes  du  type  jacksonnien. 

Soit  par  Tinfluence  irritative  d*une  tumeur  agissant  par  sa  situa- 
tion sur  les  deux  hémisphères,  soit  par  l'extension  progressive,  la 
couronne  rayonnante  pourra  réagir  dans  la  plupart  de  ces  cas  par 
des  parésies,  par  des  contractures,  par  des  accès  épileptiformes. 

Mais  les  spasmes  épileptiques  pourraient-ils  être  attribués  à  l'exci- 
tation môme  des  fibres  du  corps  calleux?  Mott  et  Schâfer  *,  par  de 
très  intéressantes  expériences,  ont  montré  que  l'excitation  électrique 
du  corps  calleux  sectionné  longitudinalement  produit  des  mouve- 
ments localisés  au  côté  opposé  à  Thémisphère  avec  lequel  les  fibres 
excitées  sont  en  communication;  lorsque  leurs  électrodes  étaient 
mues  d'avant  en  arrière,  les  contractions  musculaires  se  produi- 
saient successivement  dans  les  yeux,  la  tête,  les  bras,  le  tronc  et  les 
jambes.  Clés  résultats  expérimentaux  sont-ils  suffisants  pour  expli- 
quer par  les  lésions  de  la  grande  commissure  interhémisphérique 
seule  les  phénomènes  d'épiiepsie  partielle?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
Cette  expérience  démontre  seulement,  au  moyen  de  l'excitation  élec- 
trique, que  les  fibres  calleuses  sont  en  communication  avec  les  cel- 
lules motrices  de  la  zone  de  Rolande,  mais  non  pas  que  les  lésions 
du  faisceau  d'association  suffisent  à  déterminer  des  accès  d'épilepsie 
partielle  qui  jusque-là  sont  considérés  comme  l'apanage  des  régions 
corticales  motrices  ou  des  faisceaux  de  projection  de  celles-ci  vers 
la  moelle.  Déplus  deux  faits  cliniques  s'opposent  à  ceit&interprétation 
des  expériences  de  Mott  et  Schâfer,  que  Ransom  semble  accueillir 
cependant  avec  faveur.  C'est  d'abord  le  cas  d'Oliver  où  la  tumeur, 
s'élevant  au-dessus  du  genou  du  corps  calleux,  avait  produit  des 
phénomènes  du  côté  des  yeux,  mais  aucun  du  côté  de  la  motilité; 
c'est  ensuite  le  cas  de  Leichtenstern  où  la  tumeur  étendue  à  toute 
la  face  supérieure  du  corps  calleux  qu'elle  déprimait,  resta  silen- 
cieuse au  point  de  vue  clinique. 

En  somme  rien  n'autorise  encore  à  admettre  que  les  symptômes 
moteurs  de  ces  tumeurs  puissent  relever  de  l'altération  seule  du 
corps  calleux.  Toutefois  d'autres  recherches  tant  expérimentales 

1.  Mott  et  SchJifer,  Brain,  part.  H,  4890. 
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que  cliniques  sont  encore  à  faire,  car  les  expériences  de  Koranyi  ^ 
imposent  bien  quelques  réserves,  puisque,  d'après  Ransom,  cet 
auteur  dans  ses  sections  du  corps  calleux  chez  le  chien,  sll  ne  pro- 
duisait ni  paralysie  permanente,  ni  trouble  notable,  observait  du 
moins  de  temps  à  autre  des  convulsions  de  tout  le  corps. 

IL  —  Pour  les  troubles  mentaux  et  intellectuels^  nous  ne  tendrions 
pas  davantage  à  les  rapporter  à  la  lésion  du  corps  calleux  lui-môme . 
c  Si  le  tronc  du  corps  calleux,  dit  M.  Déjerine  *  contient,  comme 
l'ont  soutenu  Reil,  Arnold,  et  en  particulier  Meynert,  de  véritables 
fibres  commissurales  qui  relient  et  associent  dans  leur  fonctionne- 
ment des  régions  homologues  et  symétriques  des  deux  hémisphères, 
il  contient  en  outre  un  grand  nombre  de  fibres  d'association  inter- 
hémisphérique qui  assurent  les  connexions  de  régions  asymétriques 
des  deux  hémisphères.  Le  corps  calleux  représente,  en  d'autres 
termes,  le  plus  volumineux  et  le  mieux  circonscrit  des  faisceaux 
d^association,  et,  en  reliant  les  régions  asymétriques  des  deux 
hémisphères,  ils  ramènent  à  l'unité  le  manteau  cérébral  divisé  en 
deux  parties  par  la  scissure  interhémisphérique,  t^  On  peut  bien  se 
demander  si  les  troubles  mentaux  sont  le  résultat  du  seul  trouble 
apporté  dans  le  fonctionnement  des  régions  homologues,  symétri- 
ques ou  non.  Cependant  si  l'agénésie  complète  du  corps  calleux  a 
été  trouvée  une  fois  par  Forel  ',  une  fois  aussi  par  Langton  Down  ^ 
chez  des  idiots,  du  moins  sir  James  Pâget  '  et  Dunn  ®  aussi  l'ont  vu 
manquer  sans  symptômes. 

Enfin,  d'après  Ransom,  M.  Âlexander  Bruce  "^  a  observé  aussi  un 
cas  d'absence  du  corps  calleux  sans  aucun  symptôme  cérébral  et  a 
réuni  quinze  faits  semblables.  Ces  cas  d'absence  sont  donc  nom- 
breux; on  a  pu  espérer  les  expliquer  par  l'hypothèse  de  Sachs  *,  à 
savoir  que  dans  ces  cas  il  ne  s*agit  pas  d'une  agénésie  vraie,  mais 
d'une  sorte  d'hétérotopie  du  corps  calleux;  M.  Déjerine  repousse 
victorieusement,  semble-t-il,  cette  hypothèse,  car  on  ne  voit  pas, 
dit-il,  comment  les  fibres  calleuses  développées  quand  même  dans 


1.  Koranyi,  Pftûger  Archiv,  Bd  XLVIII. 

2.  Déjerine,  Anatomie  des  centres  nerveux,  t.  I,  p.  188. 

3.  Forel,  Fall  von  Balkens  in  einem  Idiotenherny  Taqehlait  der  54*  Versamm- 
lung  deutscher  Nalurforscher  u.  Aerzle  in  Salzburg,  18-24  sept.  j81  (d'après 
Déjerine). 

4.  Langton  Down,  Med.  chir.  TransaCy  vol.  XLIV. 

5.  J.  Paget,  id,^  vol.  XXIX. 

6.  Dunn,  Guy' s  liospit.  Reports,  vol.  XL VI,  1889. 
1.  Bruce,  Brain,  July,  1889. 

8*  Sachs.  Voir  Déjerine,  p.  159. 
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un  cas  d*agénésie,  <k  au  lieu  de  se  porter  transversalement  de  dehors 
en  dedans  et  de  réunir  les  deux  hémisphères,  se  porteraient  dans 
le  même  hémisphère  d'arrîère  en  avant  et  se  transformeraient  en 
un  faisceau  à  direction  sagittale  i»;  on  ne  voit  pas  comment  de  la 
sorte  les  connexions  physiologiques  établies  par  les  fibres  calleuses 
subsisteraient. 

Rien  jusqu'ici  n'autorise  donc  à  expliquer  les  troubles  intellectuels 
ou  mentaux  dans  les  tumeurs  du  corps  calleux  par  l'abolition  des 
fonctions  d'association  de  cette  large  commissure  interhémisphé- 
rique. Il  y  aurait  cependant  à  discuter  la  question  de  suppléances 
par  les  autres  commissures,  mais  les  éléments  font  totalement  défaut. 
Pourrait-on  davantage  en  trouver  l'explication  dans  l'envahissement 
ou  la  compression  des  parties  voisines  comme  pour  les  troubles 
moteurs  ou  épileptiformes?  Et  d'abord  immédiatement  sur  la  face 
interne  des  hémisphères  nous  ne  trouvons  aucun  centre  dont  la 
fonction  soit  assez  exactement  connue,  pour  que  du  fait  de  sa  sup* 
pression,  ces  troubles  soient  expliqués.  Serait-ce  par  lésion  ou  irri-» 
tation  des  grands  faisceaux  d'association  qui  passent  au  voisinage  : 
le  cingulurriy  à  direction  sagittale,  situé  à  la  face  interne  de  rhémi- 
sphère,  formant  en  grande  partie  la  substance  blanche  des  première 
et  deuxième  circonvolutions  limbiques;  le  faisceau  occipito-frontal 
de  Dejerine  (qui  correspond  au  faisceau  décrit  par  Meynert  sous  le 
nom  de  couronne  rayonnante  du  noyau  caudé,  par  Wernicke  sous 
celui  de  faisceau  du  corps  calleux  se  rendant  à  la  capsule  interne), 
aussi  à  direction  sagittale,  longeant  l'angle  externe  du  ventricule 
latéral?  C'est  peu  probable,  en  effet,  le  premier  ne  contient  pas  des 
fibres  de  toute  longueur,  celles  qu'on  y  trouve  ne  lui  appartiennent 
que  pendant  une  partie  de  leur  trajet.  Le  second  est  en  réalité  situé 
au-dessous  du  plan  du  corps  calleux  et  les  tumeurs  de  cet  oi^ane 
ne  l'atteindraient  pas  toutes  et  cependant  tous  les  malades  ont  pré* 
sente  des  troubles  intellectuels  et  mentaux.  Mais  cependant^  nais- 
sant dans  récorce  du  lobe  frontal,  recevant  des  fibres  de  la  face 
externe  de  ce  lobe,  et  formant  en  arrière  le  tapeturn  pour  s'irradier 
dans  la  face  externe  du  lobe  temporo-sphénoïdal,  c'est  des  deux 
faisceaux  voisins  celui  dont  la  suppression  fonctionnelle  détruirait 
les  associations  les  plus  importantes  et  les  plus  larges.  Toujours 
est-il,  d'après  M.  Dejerine,  que  Muratoff  a  démontré  que  ce  faisceau 
dégénère  en  partie  à  la  suite  de  l'ablation  de  la  sphère  motrice  ou 
de  la  destruction  des  circonvolutions  frontales  ou  occipitales.  Forel 
et  Ormfrowicz  ont  démontré  à  l'aide  de  la  tératologie  que  ce  faisceau 
fronto-occipital  [ainsi  que  le  tapeturn)  était  indépendant  du  système 
calleux;  de  plus  Muratoff  a  vu  qu'il  restait  intact  après  la  section  du 
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corps  calleux.  On  peut  en  déduire  que  si  ce  faisceau  à  connexions 
si  importantes  est  atteint,  c'est  indirectement  et  non  par  la  lésion 
même  du  corps  calleux. 

Pour  conclure  nous  dirons  qu'actuellement,  malgré  les  connexions 
connues  du  corps  calleux,  ses  radiations  riches  et  multiples,  les 
altérations  pathologiques  (cas  de  tumeurs  minimes  localisées  abso- 
lument silencieuses,  même  au  point  de  vue symptomatique  mental), 
les  cas  d^agénésie  de  cet  organe  si  nombreux  restés  sans  symptômes 
cérébraux,  ne  permettent  pas  d'attribuer  aux  lésions  même  de  la 
grande  commissure  interhémisphérique  les  troubles  psychiques 
observés  dans  ces  tumeurs.  Il  nous  parait  plus  rationnel  d'invoquer, 
pour  les  cas  de  non-propagation,  la  compression  ou  Virritation  du 
faisceau  d'association  fronio-occipital  et,  pour  ceux  d'envahissement 
de  rhémisphère  par  le  néoplasme  lui-môme,  la  prise  de  ce  faisceau 
ou  des  circonvolutions  frontales. 

Cette  question  de  la  démence  dans  les  tumeurs  cérébrales  a  été 
abordée  en  France  par  M.  Raymond  *  en  se  plaçant  sur  un  terrain 
anatomique,  c'est-à-dire  en  recherchant  à  quelles  lésions  voisines 
ou  lointaines  du  cerveau  elle  pouvait  être  attribuée. 

Dans  le  cas  que  rapporte  cet  auteur,  il  ne  s'agissait  pas  d'une 
lumeur  du  corps  calleux,  mais  d'un  néoplasme  né  de  la  circonvo- 
lution de  Tourlet  gauche  au  devant  du  genou  du  corps  calleux.  Il 
formait  une  masse  très  largement  pédicuiée  qui  avançait  sur  la  ligne 
médiane  en  refoulant  à  droite  les  circonvolutions  de  l'ourlet  et  la 
frontale  interne,  et  à  gauche  la  circonvolution  frontale  interne  du 
même  côté,  détruisant  la  forme  du  cerveau  à  ce  niveau.  Dans  ce  cas 
il  était  survenu  une  démence  rapidement  progressive,  mais  sans 
délire  d'aucune  sorte;  ce  n'est  point  à  cause  des  crises  épilepti- 
formes,  qui  n'affectaient  pas  le  type  jacksonien,  mais  à  cause  de  la 
stase  papillaire  et  de  la  céphalée  violente  que  le  diagnostic  de  tumeur 
cérébrale  fut  porté. 

Nous  avons  tenu  à  résumer  rapidement  ce  fait  pour  bien  montrer 
que  les  altérations  du  corps  calleux  lui-même  ne  peuvent  être  incri- 
minées pour  expliquer  les  troubles  mentau.x.  En  effet,  dans  ce  cas 
la  grande  commissure  interhémisphérique  n'était  pas  intéressée,  et 
outre  la  céphalée,  l'étranglement  de  la  papille  et  les  crises  épilepti- 
formes,  la  malade  était  une  démente.  Donc  il  existe  des  tumeurs 
cérébrales,  autres  que  celles  du  corps  calleux,  qui  présentent  dans 
leur  cortège  symptomatique  des  troubles  mentaux  et  intellectuels 

1.  M.  Raymond,  Contnbution  ù  Vétude  des  tumeurs  du  cerveau.  Un  cas  de 
gliôme  neuro-formatif  (Arch.  de  neurolog»,  octobre  i893). 
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très  accusés;  voilà  donc  une  confirmation  indirecte  de  la  proposition 
que  nous  émettons  ci-dessus,  à  savoir  que  VahoiUion  des  fonctions 
d^association  de  cette  large  commissure  inierhémisphérique  ne  peut 
expliquer  ces  troubles. 

M.  Raymond  dans  ce  cas  a  noté  tout  spécialement  la  dégéné- 
rescence du  cingulum  et  surtout  Tatrophie  des  fibres  tangentielles 
des  couches  superficielles  et  moyennes  de  récorce,  môme  très  loin 
de  la  tumeur.  Pour  cette  dernière  altération,  l'auteur  rexplique  sur- 
tout par  la  compression. 

Il  ne  nous  vient  pas  à  la  pensée  de  discuter  les  arguments  que  le 
professeur  de  la  Salpôtrière  invoque  pour  expliquer,  dans  ce  cas  de 
tumeur,  la  démence  par  la  lésion  des  fibres  d*Exner;  il  fait,  en 
effet,  ressortir  toute  Timportance  qu'elle  a  prise  dans  Tanatomie 
pathologique  des  démences  depuis  les  travaux  de  Tuczek,  Zacher, 
Greppin,  Friedmann,  etc.,  —  et  déjà  en  1892.  M.  Raymond  *  avait  con- 
staté Texistence  de  la  môme  lésion  dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale 
et  avait  insisté  sur  son  rôle  dans  la  production  de  la  démence. 

Nous  ne  voudrions  pas  discuter  des  faits  aussi  positifs,  d'autant  plus 
que,  dans  le  cas  personnel  que  nous  apportons,  cet  examen  de  la 
corticalité  cérébrale  n^a  pas  été  fait  et  nous  ne  pouvons  dire  dans 
quel  état  se  trouvaient  les  fibres  d'Exner  (ou  de  Tuczek).  Mais  nous 
voulons  seulement  appeler  l'attention  sur  ce  fait  que  dans  bien  des 
cas  de  tumeurs  du  corps  calleux,  le  néoplasme  peut  envahir  ou 
comprimer  le  grand  faisceau  fronto-occipital,  qui  établit  des  con- 
nexions aussi  larges  qu'importantes,  que  son  altération  peut,  a 
priori  du  moins,  entraîner  des  troubles  autrement  plus  importants 
que  celle  des  fibres  du  cingulum  ou  des  fibres  tangentielles  qui  sont 
les  unes  et  les  autres  à  court  trajet.  Nous  ne  nous  dissimulons 
pas  néanmoins  que  cette  conception  mérite  une  confirmation  histo- 
logique. 

On  nous  accordera  cependant  que  toutes  les  tumeurs  cérébrales 
ne  s'accompagnent  pas  de  démence,  tandis  que  les  troubles  men- 
taux et  intellectuels  font  partie  du  cortège  symptomatique  des 
tumeurs  du  corps  calleux.  Or  si  toutes  les  tumeurs  cérébrales  peu- 
vent faire  de  la  compression,  et  par  ce  mécanisme  altérer  les  fibres 
tangentielles,  seules  celles  du  corps  calleux  ou  de  son  voisinage, 
c'est-à-dire  de  la  face  interne  des  hémisphères  (les  2  cas  de  M.  Ray- 
mond sont  de  celles-là],  peuvent  atteindre  le  faisceau  d'association 
fronto-occipital. 

Au  surplus,  si  M.  Raymond  trouve  la  disparition  des  fibres  lan- 

i.  M.  Raymond,  Soc,  méd.  des  hâp.,  24  juin  1892. 
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gentielled  dans  ces  deux  cas,  il  est  permis  de  se  demander  encore 
si  cette  altération  n*est  pas  secondaire  à  celle  plus  importante  du 
Ëdsceau  fronto-occipital. 

Mais,  en  somme,  nous  n'insistons  sur  cette  discussion  que  pour 
montrer  que  Taltération  des  fibres  de  Tuczek  est  commune  aux 
démences,  à  la  paralysie  générale;  qu'elle  a  été  constatée  dans  cer- 
tains cas  de  tumeurs  cérébrales;  mais  si  dans  ces  dernières  la  com- 
pression est  la  règle  et  explique  cette  altération,  les  tumeurs  du 
corps  calleux  ou  de  la  face  interne  des  hémisphères  ont  assez  spé- 
cialement des  symptômes  mentaux.  Peut-être  faut-il  en  chercher 
une  autre  cause  anatomique,  spéciale  aussi  à  ces  tumeurs  interhé- 
misphériques, et,  comme  la  lésion  du  corps  calleux  ne  suffit  pas, 
nous  l'avons  démontré,  il  fondra  vérifier  si  celle  de  la  grande  asso- 
ciation occipito-frontale  ne  doit  pas  plutôt  être  mise  en  cause? 

Nous  rappelerons,  pour  mémoire  seulement,  que  M.  Ransom  tend 
à  expliquer  les  troubles  psychiques  de  la  foçon  suivante  :  il  invoque 
Tancienne  théorie  de  Foville,  reprise  par  Hamilton,  à  savoir  que 
les  fibres  du  corps  calleux  ne  sont  pas  commissurales  entre  deux 
points  symétriques  du  cortex,  mais,  que  partant  de  Técorce  d'un  côté 
les  fibres  calleuses  vont  k  la  capsule  interne  de  l'autre  côté,  en 
affectant  des  connexions  avec  la  couche  optique  de  cet  autre  côté; 
or  Ransom  tendant  à  regarder  encore  la  couche  optique  comme  un 
centre  des  impulsions  sensorielles,  il  explique  par  la  rupture  de 
ses  connexions  avec  Fécorce  les  troubles  mentaux.  Sa  théorie  est 
ruinée  comme  l'opinion  d'Hamilton  par  les  expériences  de  Muratoff, 
qui,  sectionnant  le  corps  calleux  de  chiens,  n'a  trouvé  aucune  fibre 
dégénérée  dans  la  capsule  interne  ^ 

YI.  —  DuRis.  Terminaison. 

La  mort  est  survenue  le  plus  souvent  dans  un  coma  graduel, 
quand  le  patient  paraissait  mourir  de  sa  seule  tumeur  du  corps 
calleux. 

Dans  ce  coma  final  on  a  noté  parfois  l'hyperthermie  (dans  2  cas 
de  Bristowc,  dans  celui  de  Pontoppidan,  dans  le  nôtre). 

1.  Nous  avons  cherché  si  dans  les  obserrations  de  tnmeors  du  corps  calleux 
il  avait  été  noté  des  symptômes  pouvant  inûrroer  on  confirmer  Topinion  que 
M.  Redlich  vient  d'émettre  récemment  sur  Talexie  sous-corticele  {Jahrbûcher 
fur  Psychiatrie,  vol.  XIU,  p.'* 243,  1895;  résumé  in  Rev.  Neurol,,  15  janv.  1897, 
p.  13).  Pour  cet  auteur,  la  lésion  du  bourrelet  du  corps  calleux  joue  un  rôle 
important  dans  Palexie,  parce  qu'elle  interrompt  les  connexions  entre  le  centre 
optique  D,  et  la  première  circonvolution  temporale  G,  centre  auditif  du  langage  : 
et  il  nie  le  centre  de  la  cécité  verbale  au  pli  courbe.  Mais  les  troubles  men- 
taux ne  peuvent  guère  permettre  cette  recherche,  semble-Ml,  car  aucun  n'a  été 
étudié  par  ces  observateurs  au  point  de  vue  des  troubles  aphasiques  sensoriels. 

Bev.  db  mbd.,  tovb  xvu.  -«  1897.  67 


.  Souvent  aussi  la  ternàinàison  s'est  faite,  semble-t-il,  par  une  com- 
plication pulmonaire  (3iois). 

Enfin,  dans  les  deux  cas  de  Bruns,  la  mort  semble  imputable  k 
une  hémorragie  au  voisinage  de  la  tumeur;  dans  le  nôtre  nous 
avons  trouvé  une  hémorragie  localisée  au  centre  du  lobule  paracen- 
tral  droit. 

Aussi  la  durée  de  la  maladie  est 'elle  très  variable;  autant  qu'on 
puisse  rétablir,  elle  fut  au  minimum  de  cinq  semaines  et  au  maximum 
de  trois  ans,  suivant  Ransom.  Disons  que  notre  cas  a  duré  huit  ans, 
si  tous  les  symptômes  doivent  être  rapportés  à  la  tumeur  du  corps 
calleux. 

Il  est  superflu  d'ajouter,  que  jusqu*ici^  ces  tumeurs  n'ont  jamais 
donné  lieu  à  des  interventions  chirurgicales  même  par  erreur  de 
localisation  ;  il  semble  que  toujours  on  fut  arrêté  par  des  anomalies- 
de  symptômes  qui  déroutaient  le  chirurgien  ;  nous  voyons  Ransom, 
qui  avait  fait  entrer  sa  malade  à  Thôpital  pour  l'opérer,  tenu  en  sus- 
pens par  l'allure  étrange  de  cette  tumeur  cérébrale,  diagnostiquée 
d"emblée,  assister  à  une  amélioration  telle  par  le  bromure,  qu'il 
la  laissa  rentrer  chez  elle,  bien  que  la  névrite  optique  persistât.  Les 
troubles  mentaux,  qui  ont  fait  souvent  considérer  ces  malades  soit 
comme  des  déments,  soit  comme  des  paralytiques  généraux,  doivent 
aussi  avoir  suspendu  plus  d'une  fois  Tintervention  chirurgicale. 

Nous  n'avons  pas  vu  noter  une  seule  trépanation  pour  tumeur  du 
corps  calleux  dans  l'excellente  thèse  de  M.  Âuvray  {loco  cit.\  mais 
il  est  évident  que,  comme  toutes  tumeurs,  celles  du  corps  calleux 
doivent  par  certaines  de  leurs  manifestations  symptomatiques  con- 
duire à  rintervention  par  le  trépan,  le  but  poursuivi  ne  serait-il  que 
de  décomprimer,  en  particulier  pour  agir  sur  l'étranglement  papil- 
lairc.  Les  phénomènes  épileptiformes,  les  paralysies  prédominantes 
fixeraient  la  place  du  trépan,  et  le  résultat  serait  au  moins  de  dimi- 
nuer la  tension  dans  la  région  probable  où  l'augmeotation  se  fait  le 
plus  sentir;  du  moins  l'intervention  chirurgicale  ferait-elle  courir  au 
malade  la  chance  de  ces  améliorations  parfois. énormes  de  la  vision, 
nombreuses  aujourd'hui,  après  des  trépanations  simplement  décom- 
pressives. 
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DIABÈTE  SUCRÉ    AVEC  ALBUMINURIE 

DISPARITION     DU     SUCRE     ET     DR     L*ALBUMINE 
PAR    LE    TRAITEMENT    THYROÏDIEN 

Par  le  D'  Qaston  &RANTHOMME,  de  Noailles  (Oise) 


M.  H...,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  est  atteint  de  diabète  depuis 
onze  ans  environ.  Il  a  une  hérédité  neuro-arthritique;  une  sœur  est 
atteinte  de  diabète.  Lui-même  ne  présente  comme  antécédents 
qu'une  dothiénentérie  à  l'âge  de  vingt-deux  ans  et  de  légers  malaises 
survenant  à  peu  près  chaque  année.  Il  n'est  affecté  ni  d'alcoolisme, 
ni  de  paludisme,  ni  de  syphilis.  C'est  un  diabétique  à  gros  foie,  ayant 
jusqu'ici  joui  d'une  assez  bonne  santé. 

Je  l'observe  depuis  trois  ans;  il  suit  à  peu  près  son  régime  et  fait 
de  temps  à  autre,  chez  lui,  une  cure  d'eau  de  Vichy. 

En  1895  il  a  été  atteint,  pendant  un  mois,  de  névralgie  abdominale, 
puis  de  congestion  pulmonaire.  Il  se  trouve  en  juillet  1896  souffrant 
d'une  violente  douleur  dans  la  jambe  droite  qui  se  généralise  à  tout 
le  membre,  envahit  l'autre  côté,  s'accompagnant  de  sensations  de 
chaleur  et  de  refroidissement,  d'hyperesthésie,  de  parésie,  et  ren- 
dant bientôt  la  marche  impossible. 

Au  début  de  cet  état  mon  malade  est  soumis  au  régime  sévère  et 
je  lui  administre  des  alcalins  et  de  l'antipyrine.  Il  a  quatre  litres  et 
demi  d'urine  en  vingt-quatre  heures,  avec  135  grammes  de  sucre  et 
1,35  d'albumine. 

Sous  l'influence  du  traitement,  le  21  août  la  situation  est  la  sui^i 
vante  :  32  grammes  de  sucre,  1  gramme  d'albumine  ;  on  dose  aussi 
l'urée,  qui  est  évaluée  à  30  grammes. 

L'urine  est  redescendue  à  deux  litres  ;  à  cette  date  les  souffrances 
se  sont  un  peu  amendées. 

Après  une  absence  d'un  mois,  je  retrouve  mon  malade,  le  21  sep- 
tembre, considérablement  amaigri  et  émacié.  Il  ne  peut  quitter  le 
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]it,  et  soulTre  horriblement,  soit  à  la  ceinture,  de  sorte  quMl  a  la  sen- 
sation d'un  cercle  de  ferqtii  s'enfonce  dans  la  chair,  soit  de  douleurs 
4|0a  les  jambes. 

Il  ne  peut  soulever  les  talons  du  lit,  mais  peut,  malgré  tout,  faire 
quelques  mouvements.  ^  ^ 

Hyperesthésie  très  vive,  mais  très  variable,  des  membres  inférieurs 
et  du  dos.  Pas  d'anesthôsie  nulle  part,  abolition  du  réflexe  rotulien. 
Pas  de  troubles  trophiques;  aucun  souffle  au  cœur,  pouls  régulier 
Il  120.  Râles  fins  à  la  base  gauche.  Le  foie  dépasse  le  rebord  des 
feiusses  côtes  de  quatre  travers  de  doigts;  il  n*est  pas  doulou- 
reux. 

On  ML  au  malade  deux  piqûres  de  morphine  par  jour  qui  ne  cal- 
iqent  ses  douleurs  que  momentanément.  Les  urines,  après  avoir 
contenu  250  gramknes  de  sucre  par  jour  en  possèdent  actuellement 
228;  elles  renferment  en  outre  1,60  d'albumine  et  73  grammes 
d'urée;  6  litrep  par  jour.  Le  traitement,  donné  par  deux  confrères 
qui  ont  vu  le  malade  en  mon  absence,  consiste  en  50  centigrammes 
d*iodure  de  potassium  par  jour  et  le  régime  lacté.  . 

Mes  confrères,  en  effet,  croient  à  une  néphrite  concomitante  du 
diabète.  Tel  n'est  pas  mon  avis,  car  j'ai  vu  apparaître  l'albumine  dans 
l'urine  de  mon  malade  pour  la  première  fois  en  1895,  alors  qu'elle 
contenait  depuis  longtemps  du  sucre.  De  plus  je  n'ai  jamais  constaté 
chez  lui  le  moindre  signe  de  néphrite,  à  part  la  présence  de  cette 
albumine. 

Pendant  dix  jours  j'observe  le  patient,  ne  changeant  rien  à  son 
traitement,  sauf  que  je  lui  fais  manger  de  la  viande  et  que  je  lui  fois 
prendre  du  quinquina.  11  souffre  un  peu  moins  et  les  urines  descen- 
dent à  5  litres. 

Le  30  septembre  il  commence  à  prendre  des  tablettes  de  corps 
thyroïde. 

Le  régime  antidiabétique  est  observé. 

Les  jours  suivants  l'urine  tombe  à  3,  puis  à  2  litres.  La  soif  est  bien 
moins  forte,  malgré  que  je  permette  un  peu  de  pain. 

Pendant  quelques  jours  Thaleine  a  l'odeur  de  chloroforme  et  l'acé- 
tone est  décelée  dans  l'urine,  ce  qui  me  fait  diminuer  l'alimenta- 
tion au  profit  du  lait.  Le  patient  a  d'ailleurs  des  troubles  gastriques  : 
embarras  de  l'estomac,  digestions  pénibles,  inappétence  ;  mais  il  est 
possible  après  quelques  jours  de  l'alimenter  de  nouveau. 

Le  7  octobre  je  supprime  les  piqûres  de  morphine,  en  les  rempla- 
çant, il  est  vrai,  par  l'ingestion  de  doses  égales  de  cette  substance. 

Le  9.  octobre  la  situation  est  la  suivante.  M.  X.  a  beaucoup  maigri. 
Il  soufTré  bien  moins.  Il  se  sert  un  peu  de'ôeâ  ùiembres  inférieurs» 
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Le  foie  a  diminué.  Le  pouls  est  tombé  de  120  à  100.  Le  malade 
s'alimente,  les  urines  sont  abaissées  à  2  litres.  Elles  renferment 
56  grammes  de  sucre,  0,60  d'albumine.  L^urée  n'est  pas  dosée,  mais 
il  est  probable  qu'elle  subit  la  diminution  générale.  L'urine  des- 
cend à  \  litre  1/2  par  jour,  les  souffrances  diminuent  très  lentement, 
les  forces  reviennent  dans  les  jambes,  et  le  malade  peut  à  cette  date 
quitter  sa  cbambre,  où  il  est  resté  pendant  trois  mois. 

Le  3  décembre,  il  peut  faire  500  mètres  dehors  en  marchant.  L'ap- 
pétit revient,  les  membres  inférieurs  présentent  toujours  des  trou- 
bles très  accusés  de  la  sensibilité. 

Le  10  décembre,  Turine  renferme  8  gr.  75  de  sucre  et  0  gr.  90  d'al- 
bumine par  jour.  Elle  se  maintient  à  1  litre  1/2.  Corps  thyroïde  tou- 
jours supprimé. 

Le  22  décembre  les  douleurs  dans  la  jambe  sont  redevenues  très 
fortes,  avec  les  mêmes  sensations  que  deux  mois  avant. 

La  marche  est  plus  difficile,  l'urine  se  maintient  à  1  litre  1/â. 
Je  soumets  de  nouveau  le  malade  au  corps  thyroïde,  et  même  à  plus 
forte  dose  qu'auparavant,  jusqu'au  8  janvier,  mais  sans  obtenir 
aucune  action  sur  les  douleurs. 

A  ce  moment  je  parviens  à  être  maître  de  celles-ci  en  donnant 
2  grammes  d'extrait  de  valériane  par  jour.  M.  X.  prend  toujours 
néanmoins  de  la  morphine  par  la  bouche,  mais  il  la  diminue  insen- 
siblement; on  supprime  le  corps  thyroïde. 

2  avril  1897.  Urines  un  litre  et  demi  par  jour,  ne  contenant  plus 
de  sucre  et  présentant  des  traces  d'albumine;  état  qui  persiste 
encore  aujourd'hui. 

Notre  convalescent  prend  des  forces  de  jour  en  jour;  il  arrive  à 
faire  plusieurs  kilomètres  à  pied,  il  mange  bien,  dort  et  reprend  peu 
à  peu  le  léger  embonpoint  qu'il  présentait  auparavant.  Toujours  des 
troubles  de  la  sensibilité  dans  les  jambes  consistant  en  sensations 
diverses,  hyperesthésies,  sensations  qui  se  présentent  également 
dans  la  région  dorsale,  mais  infiniment  atténuées. 
Le  10  août  l'amélioration  continue. 

Le  pouls  est  tombé  à  72,  le  foie  dépasse  d'un  travers  de  doigt  le 
rebord  des  fausses  côtes,  et  M.  X.  se  prépare  à  faire  l'ouverture  de 
la  chasse.  J'ajoute  que  la  sévérité  du  régime  a  depuis  longtemps 
diminué  et  que  du  pain  et  quelques  féculents  sont  permis. 

Malgré  ce  fait  primordial  que  l'albumine  et  le  sijcre  chez  notre 
malade  ont  disparu  à  la  suite  du  traitement  thyroïdien,  alors  qu'au-- 
cune  autre  médication  n'avait  pu  fournir  ce  résultat,  ce  cas  présente 
encore  de  l'intérêt  au  point  de  vue  de  la  concomitance  des  deux 
symptômes  :  albuminurie,  glycosurie;  et  d'autre  part  au  point.de 
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rue  de  l'inflaence  du  régime  lacté.  Nous  examinerons  ces  trois  cas 
séparément. 

Nos  observations  antérieures  sur  le  traitement  thyroïdien  nous 
avaient  montré  cliniquement  diverses  choses. 

Chez  les  différents  sujets  traités  par  ce  moyen,  nous  avions  con- 
staté un  amaigrissement  notable  avec  l'augmentation  de  l'appétit,  le 
retour  du  sommeil  chez  les  personnes  qui  en  manquaient  ou  dor- 
maient mal. 

La  diminution  du  pouls,  dans  un  cas  une  l^ère  diminution  du 
volume  du  foie.  Certains  sujets  nous  accusaient  une  plus  grande 
vivacité  physique  et  même  intellectuelle,  un  état  de  bien-être,  toutes 
choses  indiquant  une  nutrition  plus  active,  une  assimilation  plus 
parfaite,  sinon  une  désassimilation  moins  prononcée  et  plus  égale. 
Ces  notions  nous  conduiraient  tout  naturellement  à  user  de  celte 
médication  dans  le  diabète  hépatique,  affection  due  suivant  les  uns 
à  un  ralentissement  de  la  nutrition,  suivant  les  autres  à  une  exagé- 
ration de  cette  nutrition,  soit  en  même  temps  à  une  «  inaptitude  de 
la  cellule  hépatique  à  faire  autant  de  glycogène  qu'à  l'état  normal, 
et  à  une  aptitude  exagérée  à  faire  du  sucre  ^,  coexistence  qui  est  la 
règle  d'après  Lépine  *. 

Le  résultat  a  dépassé  nos  espérances.  Il  y  avait  chez  notre  malade 
une  azoturie  très  prononcée,  témoin  la  quantité  d*urée,  qui  s'est 
élevée  à  76»60  en  vingt-quatre  heures,  alors  d'ailleurs  qu*il  était 
soumis  au  régime  lacté. 

Bien  que  par  une  erreur  involontaire  Tanalyse  de  l'urée  n'ait  pas 
été  continuée,  nous  sommes  persuadé  que  ce  produit  a  diminué  com- 
parativement au  sucre.  Actuellement,  du  reste,  il  existe  dans  les  urines 
dans  les  proportions  normales  (16  grammes  en  vingt-quatre  heures). 
Par  contre,  le  corps  thyroïde,  s'il  a  diminué  le  sucre,  n'a  pas  agi 
sur  les  complications  (troubles  nerveux  du  diabète)  dont  souffrait 
notre  malade. 

Ceux-ci  se  sont,  calmés  parce  que  l'état  général  était  bien  meil'* 
leur;  mais  à  un  moment  donné  où  le  sucre  avait  presque  dispara 
alors  que  les  douleurs  reparaissaient  avec  leur  première  intensité, 
le  traitement  ne  nous  a  donné  aucun  résultat. 

C'est  ainsi  que  l'ayant  administré  chez  un  goutteux,  celui-ci  vit 
son  état  général  s'améliorer,  mais  il  ne  lui  en  survint  pas  moins  un 
acbès  de  goutte  qui  dura  aussi  longtemps  et  fut  aussi  violent  que  les 
précédents.  . 

-  En  somme  le  traitement  thyroïdien  nous  a  donné  un  résultat  ines" 

<  »  •  • 

LLépine^  Congrès  <ie  Moscoth  -^  Semaine.médMcaley  1897,  p.  271. 
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péré  chez  un  malade  que  nos  confrères  el  nous  avions  vu  dans 
une  situation  très  grave.  Ce  résultat  n*a  pas  été  atteint  par  Gilbert 
et  Carnot  dans  leurs  essais  d*opothérapie  hépatique  ^  Noua  nous 
proposons  un  peu  plus  tard  d'établir  pourquoi. 

L'albumine  elle  aussi  a  disparu,  preuve  évidente  qu'elle  tenait 
soit  à  un  trouble  de  la  nutrition,  au  môme  titre  que  la  glycosurie, 
soit  à  un  état  dMrritalioia  des  tubuli  par  le  passage  du  sucre,  mais  ce 
qui  confirmerait  la  première  hypothèse,  c'est  cette  sorte  de  balan- 
cement qui  s'était  établie  entre  la  proportion  du  sucre  et  celle  de 
l'albumine,  Tune  augmentant  quand  Tautre  diminuait.  De  plus  cette 
albuminurie  ne  diminua  pas  avec  le  régime  lacté;  elle  diminua  au 
contraire  avec  la  reprise  de  l'alimentation  azotée. 

Quant  à  ce  qui  concerne  l'action  du  lait,  nous  voyons  que  le  taux 
du  sucre  s*est  maintenu  notablement  élevé  pendant   que   notre 
malade  était  soumis  au  régime  lacté  absolu  (du  l*"'  au  20  septembre)  ; 
époque  il  est  vrai  où  sa  maladie,  ses  souffrances,  ont  été  particuliè- 
rement intenses.  D'autre  part  il  a  toujours  pris  et  prend  encore  au 
moins  un  demi-litre  de  lait  par  joursans  le  moindre  inconvénient. 
Ce  cas  et  ceux  qui  sont  tombés  sous  notre  observation  nous  font 
penser  avec  M.  Alstinger  '  que  le  lait  ne  doit  pas  être  employé 
exclusivement  chez  les  diabétiques,  mais  qu'il  est  très  souvent  utile, 
et  que  tout  dépend  d'ailleurs  de  la  façon  dont  le  malade  se  comporte 
avec  lui. 

Disons  en  terminant  que  notre  opinion  concorde  avec  la  notion 
classique  que  la  gravité  du  diabète  est  indépendante  de  la  quantité 
du  sucre  éliminé,  et  que  même,  selon  nous,  elle  n'est  pas  en  rap- 
port avec  le  plus  ou  moins  de  facilité  de  sa  disparition.  Nous  avons 
vu  plusieurs  fois  survenir  des  complications  graves  de  cette  affec- 
tion (gangrène,  troubles  nerveux  intenses,  pneumonie)  en  l'absence 
de  toute  glycosurie  chez  des  diabétiques  avérés.  Celle-ci,  au  môme 
titre  que  l'azoturie  et  l'albuminurie,  n'est  que  l'expression  très 
importante,  mais  non  toujours  existante,  d'une  viciation  dans  la 
nutrition  des  cellules,  soit  du  foie,  soit  du  pancréas,  soit  du  sys- 
tème nerveux,  soit  môme  des  cellules  en  général,  sous  des  influences 
diverses  dont  quelques-unes  au  moins  sont  encore  inconnues.  En 
poussant  plus  loin  notre  déduction,  nous  arrivons  à  penser  que  de 
môme  qu'il  y  a  un  diabète  sucré  et  un  diabète  azoturique  il  pourrait 
y  avoir  un  diabète  albuminurique,  dû  comme  les  autres  à  un  trouble 
profond  de  la  nutrition. 


1.  Opothérapie  hépatique  dans  le  diabète  aucrè  {Sem,  médicale^  1897,  p.  189). 

2.  Semaine  médicale,  1897,  57. 
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Le  tableau  suivant  résume  les  analyses  de  l'urine. 


Quantité  d*arine 
en  2i  heureB. 

Albnmine 
par  jour. 

Sacre 
par  joar. 

Urée 
par  joar. 

1895. 

^_ 

14  mai 

3  litres. 
3  ntres. 
2  litres. 
2  litres. 
2  litres. 

2.40 
5.61 
1.14 
1.04 
1     • 

81     . 
60     » 
10.80 
8     n 
48     - 

11  juin 

23  juillet 

24  septembre... 
5  décembre.... 

1800. 

•  3  août 

21  août 

9  septembre.. 
20  septembre... 

4  litres  50. 
2  litres. 
4  litres. 
6  litres. 

1.35 
1    » 
1    • 

1.60 

135     > 

32     • 

251     . 

228     • 

30     - 
15.60 
13     » 

Traitament  thyroldieiL 

• 

•  9  octobre 

10  décembre.... 

2  litres. 
1  litre  50. 

0.60 
0.00 

56     n 

8.75 

' 

1897. 

. 

2  avril 

10  juin 

1  litre  50. 
1  lilre  50. 

Traces. 
Traces. 

* 
• 

16    • 

1  t 


ABCÈS  GAZEUX  SOUS-PHRÉNIQUE 


CLINIQUE  MÉDICALE   DE  L'HOTEL-DIEU  DE  LYON 


Par     R.     LÉPIN 


Bien  qu*il  existe  déjà  un  certain  nombre  d'observations  d'abcès 
gazeux  sous-phréniques,jenecrois  pas  inutile  d'en  relater  une  nou- 
velle : 

Un  homme  de  peine,  âgé  de  vingt-neuf  ans,  a  été  amené  dans 
notre  service,  malade  depuis  une  dizaine  de  jours  à  la  suite  d** excès 
de  boissons  suivis  de  refroidissement.  Il  a  eu  ces  derniers  jours  des 
symptômes  thoraciques  du  côté  droit.  A  son  entrée,  on  est  frappé 
surtout  du  développement  de  Thypochondre  de  ce  môme  côté.  A  ce 
niveau  la  percussion  montre  un  tympanisme  bien  accentué  ;  et,  en 
faisant  changer  la  position  du  malade,  on  modifle  complètement  la 
zone  tympanique.  Ainsi,  quand  le  malade  est  couché  sur  le  côté 
gauche,  le  flanc  droit  est  très  sonore;  dans  le  décubitus  sur  le  dos, 
c'est  au  contraire  Fhypochondre  en  avant  qui  est  tympanique. 

Le  foie  est  nettement  abaissé.  On  perçoit  son  bord  tranchant  à 
plus  d'un  travers  de  main  au-dessous  du  rebord  des  fausses  côtes.. 

Dans  la  région  de  la  fosse  iliaque,  s'étendant  jusqu*au  pubis,  on 
trouve  une  zone  mate  ;  tout  le  côté  droit  de  Tabdomen  est  mat  et 
résistant,  ^n  certains  points  on  a  une  fluctuation  évidente  ;  la  palpa- 
lion  n'est  pas  douloureuse. 

Pas  de  vomissements;  pas  de  diarrhée;  anorexie;  abattement  con- 
sidérable; fièvre.  La  température,  pendant  les  deux  jours  que  le 
malade  a  passés  dans  le  service,  a  oscillé  assez  régulièreitient  entre 
38*  6  et  39«,  puis  entre  38*  5  et  39*  5.       .        . 
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Le  diagnostic  n'offrait  aucune  difficulté  :  vu  les  symptômes  indi- 
qués ci-dessus,  l'existence  d'une  collection  de  pus,  avec  gaz,  était 
certaine  au-dessous  du  diaphragme. 

Ce  qu*il  était  difficile  de  dire,  c'était  l'étendue  exacte  de  la  collec- 
tion purulente.  £n  tous  cas,  l'intervention  s'imposait;  le  malade 
fut  dono  envoyé  en  chirurgie,  où  il  fut  immédiatement  opéré  par 
M.  le  professeur  PoUosson,  qui,  se  guidant  sur  la  fluctuation,  fît 
quatre  incisions  en  divers  points  de  l'abdomen  à  droite.  Ces  incisions 
donnèrent  issue  à  une  grande  quantité  de  pus  et  de  gaz  ;  —  lavages, 
amélioration  immédiate;  puis  élévation  de  la  température;  issue  de 
matières  stercorales  par  les  plaies.  —  Mort.  —  L'autopsie  n'a  mal- 
heureusement pu  être  faite,  de  sorte  qu'il  est  impossible  de  préciser 
la  lésion  initiale.  Le  malade  n'accusait,  avant  l'orgie  à  laquelle  il 
s'est  livré,  aucun  phénomène  gastrique  ou  intestinal. 

On  sait  que  des  cas  d'abcès  gazeux  sous-phrénique  ont  été  publiés 
sous  le  nom  de  faux  pneumothorax (Cossy)^  et  de pyopneumothorax 
sous-phrénique  (Leyden).  Ces  deux  dénominations  font  allusion  à  la 
difficulté  que  l'on  peut  parfois  avoir  à  la  distinguer  d'un  pneumo- 
thorax de  la  base  du  thorax.  Chez  mon  malade  cette  difficuhé 
n'existait  pas  :  la  maladie  était  évidemment  abdominale,  la  tuméfac- 
tion et  la  matité  s'étendant  à  droite  jusqu'à  la  fosse  iliaque  *. 

On  pourra  consulter  sur  ce  sujet  deux  publications  du  profes- 
seur Leyden  *,  une  leçon  du  professeur  Jaccoud  ',  deux  excellents 
mémoires,  l'un  de  MM.  Debove  et  Remond  *,  l'autre  de  M.  Vanlair  % 
fut  riches  en  indications  bibliographiques,  et  deux  thèses  de  la 
Faculté  de  Paris,  celle  de  M.  Thouvenin  "  et  celle  de  M.  Grandsire", 
enlin  deux  monographies,  celle  de  J.  P.  Lanz  *  comprenant  176  cas 
d'abcès  sous-phréniques,  dont  61  gazeux,  et  celle  de  Maydl  •  dans 
laquelle  cet  auteur  a  réuni  179  abcès  sous-phréniques,  parmi  lesquels 
il  en  est  47  de  gazeux.  Postérieurement,  plusieurs  cas  ont  été 
publiés,  notamment  par  Fink  *°,  chez  un  enfant  de  neuf  ans,  par 

1.  Il  est  à  noter  cependant  qu'avant  rentrée  du  malade  à  l'hôpital  les  symp- 
tômes thoraciques  du  côté  droit  avaient  paru  prédominer,  car  le  médecin  qui 
Savait  vu  en  ville,  avait  cru  à  une  affection  de  la  poitrine. 

2.  Leyden.  Zeitschrift  f,  kL  Med.,  t.  I,  1880,  p.  320,  et  Berlin  kl.  Woch,,  1892, 
n»  46. 

3.  Jaccoud,  Clinique  de  la  Pitiés  1885. 

•  4.  Debove  et  Remond^  Société  des  hôpitaux  de  Paris,  1890,  p.  81 K   ■ 

5.  Vanlair,  Revue  de  médecine^  1893,  p.  562. 

6.  Thouvenin,  Thèse  de  Paris,  1892,^ 

•  7.  Grandsire,  Thèse  de  Paris,  1895,  " 

8.  Cette  monographie  russe  a  été  analysée  par  le  D' Frenkel(^yoii  médical,  1895, 
tome  LXXX,  p.  124. 

9.  Maydl,  Ueber  subphrenische  Abscesse.  Wien,  Safav.,  1894, 

10.  Fink.  Prager  mcd.  Woch,,  1895,  n*-  36.  '        •  ' 
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Witthauer  *  (2  cas),  par  Jendrassik  %  par  Lampe  '  (6  cas),  par  Maydl  *, 
par  Schlesinger  '  (2  cas),  par  Lauenstein  ®  (1  cas),  par  Merklen  ' 
(1  cas),  par  Courtois-Suffit  ®  et  par  plusieurs  membres  de  la  Société 
de  chirurgie  •,  etc. 

Dans  le  cas  ok  le  diagnostic  pourra  être  embarrassant  on  se  gui- 
dera sur  les  signes  suivants  : 

i^  L'existence  d'anamnestiques  abdominaux; 

2o  L'absence  de  signes  d'une  affection  thoracique,  au  moins  au 
début; 

3o  La  circonscription  des  signes  du  pneumothorax  à  la  partie 
supérieure  de  l'abdomen  ; 

4«  Le  déplacement  des  zones  sonores  et  mates,  plus  complet  que 
dans  le  cas  de  pneumothorax  thoracique  ; 

5*  L'abaissement  souvent  colossal  du  foie; 

6»  L'intégrité  de  la  partie  supérieure  du  thorax; 

7®  Enfin,  on  pourra  essayer  le  signe  de  Pfuhl,  consistant  à  intro- 
duire une  des  branches  d'un  manomètre  dans  la  collection  gazeuse. 
Est-on  au-dessous  du  diaphragme  il  y  aura  une  augmentation  de 
pression  pendant  l'inspiration.  Théoriquement  ce  signe  est  excellent, 
mais  il  est  possible  que  fort  souvent  il  ne  donne  pas  de  résultat,  la 
paralysie  du  diaphragme  se  rencontrant,  d'après  Nowack,  dans  70  et 
peut-être  même  dans  75  p.  100  des  cas. 


4.  WiUhauer.  Therap.  Monatshefte,  1895,  n*  10. 

2.  Jendrassik.  Deutsche  med.  Wochens.j  li95,  n*  40. 

3.  Lampe.  Miinch.  med,  Wochens.^  1895,  n"  20, 

4.  Maydl,  Wiener  klin.  Rundschau,  1896,  n»  3. 

5.  Schlesinger.  Wiener  med.  Presse,  1896,  n"  4  et  5. 

6.  Lauenstein  (de  Hambourg),  Association  médicale  britannique,  1896,  analyse; 
Semaine  médicale,  p.  301. 

7.  Merklen  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1897,  p.  536). 

8.  Courtois-Suffit,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1897,  p.  1291. 

9.  Société  de  chirurgie,  séances  du  17  novembre  et  du  1*' décembre  1897. 
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I.  —  Clinique. 

Clinique  médicale  de  l'Hotel-Dieo  de  Paris.  — Professeur  Oieulafoy.  -^ 
(1896-1897).  Un  fort  volume  de  400  pages,  chez  Massoa  et  C»**  éditeurs. 

En  prononçant  Téloge  de  Trousseau  dans  la  leçon  d'ouverture  de  son 
cours  de  Clinique,  M.  DieulaFoy  rendait  un  légitime  hommage  au  Mailre 
qui  a  illustré  la  chaire  de  THÔtel-Dieu.  En  publiant  aujourd'hui  un  livre 
qui  contient  les  leçons  professées  à  rHôteUDien  pendant  Tannée  scolaire 
1896-1897  le  nouveau  professeur  permet  au  public  médical  d'apprécier  la 
valeur  de  son  enseignement.  Ce  livre  édité  avec  grand  soin  par  Masson 
contient  dix-huit  leçons  dans  le  choix  desquelles  M.  Dieulafoy  s'est  con- 
formé autant  aux  hasards  de  la  clinique  qu'à  ses  goûts  personnels. 

Si  Ton  voulait  chercher  à  classer  ces  leçons,  on  serait  vite  convaincu  de  la 
possibilité  d'en  grouper  plusieurs  —  en  énumérant  leurs  titres  on  verra 
ce  que  nous  entendons  par  ces  groupes  —  Les  premières  ont  pour  sujet 
l'œdème  brightique  pulmonaire  suraigu  et  Tœdème  brightique  du  larynx. 
Viennent  ensuite  trois  leçons  sur  la  syphilis  aortique  puis  cinq  leçons  sur  : 
Tangine  de  poitrine  tabétique,  la  chorée  mortelle,  Tépilepsie  jacksonieune 
et  la  maladie  de  Basedow.  Les  sept  dernières,  qui  représentent  à  elles  seules 
la  moitié  du  volume  (c'est  assez  dire  leur  importance),  ont  pour  objet  :  les 
affections  gastro- intestinales  telles  que  la  perforation  de  Tulcère  du  duodé- 
num, la  transformation  de  Tulcère  en  cancer,  Tappendicite,  la  péritonile  à 
pneumocoques 

On  peut  se  rendre  compte  rien  que  par  le  litre  de  ces  leçons  de  Tintcrèt 
qu'elles  présentent.  Il  en  est  parmi  elles  un  certain  nombre  qui  justifient, 
par  les  preuves  qu'elles  en  donnent,  de  l'utilité  de  l'intervention  chirurgi- 
cale au  cours  de  certaines  affections  que  seules  les  médicamentations  se- 
raient impuisantes  à  guérir;  dans  sa  leçon  d'ouverture  M.  Dieulafoy  a 
déQni  avec  un  grand  bonheur  d'expression  l'alliance  chaque  jour  nécessaire 
de  la  Médecine  et  de  la  Chirurgie  aussi  bien  que  Tindispensabilité  de  la 
complète  instruction  médicale  et  chirurgicale  des  jeunes  médecins  et  en 
particulier  des  internes.  On  verra  comment  à  l'Uôtel-Diea  il  a  su  joindre 
l'exemple  au  précepte. 

Les  deux  premières  leçons,  sur  l'œdème  brightique  suraigu  du  poumon, 
et  du  larynx,  exposent  les  faits  sur  lesquels  l'auteur  s'appuie  pour  consi- 
dérer l'œdème  pulmonaire  suraigu  comme  une  des  graves  complications  des 
néphrites,  sans  invoquer  les  lésions  de  l'aorte  pour  expliquer  la  genèse  de 
cet  œdème. 
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Dans  les  trois  leçons  qui  suivent  sur  la  syphilis  aortique,  M.  Dieulafoy 
essaie  de  classer  les  types  cliniques  qu*il  créé  suivant  une  série  de  lésions 
anatomiques  ayant  leurs  caractères  propres,  leur  marche  et  leur  évolution 
spéciales. 
'   C*est  ainsi  qu'il  admet  comme  formes  de  la  syphilis  de  Taorte  : 

Syphilis  aortique  sur  sygmoidienne  ;  Syphilis  de  Forifice  aortique  avec 
aortite.  Sur  sysmoïdienne  grandes  anévrysmes  de  Taorte;  Anévrymes  à 
^pe  récurrent;  Petits  anévrysmes  multiples  cupuliformes;  Coronarite  obli- 
térante avec  anévrysmes  miliaires. 

Sans  vouloir  trop  schématiser  une  question  comme  Faortite  syphilitique, 
cette  classiflcation  a  Tavantage  de  répondre  à  une  série  de  type  cliniques 
parfois  très  variés.  Rien  par  exemple  ne  ressemble  moins  à  un  petit  ané- 
vrysme  &  type  récurrent  qu'une  coronarite  oblitérante  avec  anévrysmes 
miliaires. 

Les  leçons  7,  8,  9,  40  et  ii  offrent  également  un  grand  intérêt.  Nous 
recommandons  tout  particulièrement  la  lecture  de  celle  qui  porte  sur  un 
cas  d'épilepsie  jacksonienne  et  des  deux  leçons  consacrées  à  la  maladie 
de  Basedow.  Dans  ces  deux  dernières  M.  Dieulafoy  a  bien  mis  en  lumière 
l'importance  de  ce  qu'il  appelle  la  triade  de  motiÛté  et  qui  est  caractérisée 
par  le  tremblement,  les  paralysies  et  les  mouvements  choréi formes.  Il  a 
démontré  qu'il  ne  s'agissait  nullement  de  chorée  vraie  associée  à  la  maladie 
de  Basedow,  mais  de  pseudo-chorée.  De  même,  pour  M.  Dieulafoy,  les  psy- 
choses associées  au  goitre  exophthalmique,  telles  que  le  délire,  les  hallu- 
cinations en  font  partie  intégrante  et  continuent  à  donner  à  la  maladie  de 
Graves  ce  caractère,  si  intéressant  de  psycho-névrose  sur  lequel  le  Maître 
de  l'Hôtel-Dieu  a  insisté  avec  tant  de  force  et  de  vérité.  Lorsqu'il  étudie 
ensuite  le  traitement  de  cette  redoutable  affection,  M.  Dieulafoy  n'hésite  pas, 
malgré  ses  préférences,  à  considérer  l'intervention  chirurgicale  comme  une 
ressource  toute  d'exception  dont  les  dangers  reconnus  ne  peuvent  être  mis 
en  parallèle  avec  les  avantages  du  traitement  médical.  Il  y  a  là  toute  une 
discussion  que  les  chirurgiens  feront  aussi  bien  de  méditer  que  les  méde- 
cins. Les  arguments  pour  et  contre  sont  exposés  avec  une  telle  impartialité 
et  une  telle  force  que  les  conclusions  qui  en  résultent  nous  semblent 
inattaquables. 

Les  sept  dernières  leçons  ont  trait  aux  affections  du  tube  digestif  :  perfo- 
rations de  l'ulcère  du  duodénum,  transformation  de  l'ulcère  de  l'estomac 
en  cancer,  appendicite,  péritonite  à  pneumocoques.  C'est  à  proprement 
parler  la  partie  la  plus  chirurgicale  de  ce  livre  de  clinique  médicale.  C'est 
aussi,  à  notre  avis,  dans  ces  pages  qu'on  peut  le  mieux  se  faire  une  idée 
de  l'enseignement  de  la  clinique  tel  que  le  comprend  M.  Dieulafoy.  On  y 
trouvera  une  abondance  de  faits,  une  richesse  de  documents  de  toutes 
sortes,  cliniques,  anatomo-pathologiques,  bactérioscopiques,  expérimentaux, 
qm'  montrent  bien  avec  quelle  conscience  M.  Dieulafoy  prépare  chacune 
de  ses  leçons.  Pour  ne  prendre  qu'un  exemple,  il  est  certain  que  quiconque 
lira  les  pages  consacrées  à  l'appendicite  sera  frappé  du  nombre  et  de  la 
valeur  des  arguments  avec  lesquels  M.  Dieulafoy  expose  ses  idées  sur  la 


1006  REVUB  DB  MÉDECINS 

pathogénie  des  accidents  appendiculaires  et  sur  le  meilleur  traitement  à 
leur  opposer.  Il  y  a  dans  ces  pages  toute  une  série  de  preuves  qui  me 
paraissent  de  nature  à  éclairer  pleinement  la  religion  des  esprits  les  ploi 
difficiles  à  convaincre. 

Dans  Un  dernier  chapitre  H.  Dieulafoy  étudie  la  péritonite  à  pneumo- 
coques; déjà  dans  son  Manuel  de  pathologie  interney  il  Tavait  complète- 
ment traitée  ;  aussi  lira-t-on  avec  intérêt  cette  dernière  leçon  qui  fixe  la 
symptomatologie  si  personnelle  de  cette  localisation  de  la  pneumococcie. 

Tel  est  ce  livre,  qui  porte  si  bien  le  cachet  des  qualités  maltresses  de 
Tauteur  :  netteté  des  idées,  précision  dans  la  forme  qui  les  traduit,  clarté 
dans  Texposition;  mais  ce  qui  fera  le  succès  de  son  enseignement  écrit 
aussi  grand  que  fut  le  succès  de  son  enseignement  à  Thôpital,  c*est  la  con- 
viction ardente  qui  anime  le  professeur  Dieulafoy  dans  tous  les  actes  de  sa 
vie  médicale,  conviction  que  Ton  sent  pour  ainsi  dire  à  chaque  page  de  ces 
leçons.  Elles  ont  été  vécues,  et  elles  sont  bien  vivantes  encore  qu'écrites  et 
imprimées.  D'  P.  Charrier. 


n.  —  Système  nerveux. 

Die  Localisation,  etc.  La  localisation  des  processus  psychiques  et  en  par^ 
ticulier  des  impressions  sensorielles  chez  V homme,  par  le  professeur  Flechtig. 
Leipzig,  Veit  et  0«  1896. 

Le  professeur  Flechsig  a  publié  en  brochure  séparée  la  conférence  qu'il 
a  faite  sur  ce  sujet  au  Congrès  des  naturalistes  allemands,  à  Francfort- 
sur-le-Mein,  Tannée  dernière. 

Cette  conférence  est  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue.  En  premier  lieu 
il  est  utile  d'avoir  Topinion  d'un  homme  de  compétence  indiscutée  sur  une 
question  aussi  sujette  à  controverse  que  Test  actuellement  celle  des  voies 
sensitives.  Le  professeur  Flechsig  a  mis  les  choses  au  point,  pour  le  mo-; 
ment  où  il  a  écrit  sa  conférence.  Mais  ce  qui  a  pour  le  lecteur  une  impor- 
tance au  moins  égale,  c'est  Tensemble  des  faits  nouveaux  qui  y  sont  con- 
signés. 

On  sait  que  la  méthode  employée  de  préférence  par  le  professeur  Flechsig 
pour  étudier  le  trajet  des  fibres  nerveuses  est  l'observation  du  développe- 
ment embryologique  de  ces  fibres. 

Dans  chacune  de  ses  publications  successives,  on  trouve  quelques  don- 
nées nouvelles  obtenues  à  l'aide  de  cette  méthode;  il  y  en  a  plusieurs  dans 
cette  conférence. 

Les  voies  centrales  des  différents  nerfs  sensoriels  y  sont  étudiées  dans 
l'ordre  de  leur  développement.  D'abord  les  voies  affectives,  dont  Tapparition 
succède  à  celle  des  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle,  puis  les  voies 
optiques,  enfin  les  voies  auditives,  qui,  on  le  sait,  ne  se  développent  que 
très  imparfaitement  avant  la  naissance. 

La  lecture  de  cet  opuscule  est  facile  ;  plusieurs  figures  aident  à  la  com- 
préhension du  texte. 
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Der  Pathologie  dus  tabischen  HiNTERSHANCSERKaANKCNc.  Pathologie  de  la 
lésion  tatélique  des  cordons  postérieures^  par  le  D**  B.  Redlioh  (de  Vienne), 
léna,  Gustav  Fischer,  1897. 

L*auteur  nous  avertit  dans  sa  préface  que  ce  volume  (de  plus  de  200  pages) 
lui  a  demandé  plusieurs  années  de  travail.  Il  est  divisé  en  quatre  parties  : 
dans  la  première  se  trouve  l'anatomie  du  protoneurone  centripète;  dans 
la  seconde  sont  exposées  les  lésions  tabétiqnes;  la  troisième  est  consacrée 
à  rétiologie  et  la  quatrième  &  la  pathogénie  de  la  maladie.  Le  peu  d^espace 
dont  nous  disposons  ne  nous  permet  pas  de  nous  arrêter  sur  les  trois  pre* 
mières  parties,  mais  nous  dirons  quelques  mots  de  la  quatrième. 

M.  Redlich  n*admet  pas  comme  constantes  les  lésions  de  névrite  trans- 
verse trouvées  par  H.  Nageotte  dans  les  racines  postérieures.  Se  fondant 
sur  la  prédominance  des  lésions  dans  la  partie  intra^médullaire  des  racines, 
il  pense  que  Tagent  nocif  doit  porter  juste  an  niveau  de  rentrée  des  racines 
dans  la  moelle.  Il  admet  comme  vraisemblable  que  Tinfluence  de  la  syphilis 
n*est  pas  directe  et  la  compare  jusqu'à  en  certain  point  avec  celle  de  Tin- 
toxication  par  Tergot  de  seigle  (Tuczek).  Quatre  belles  planches,  compre- 
nant une  trentaine  de  figures,  illustrent  cette  belle  monographie. 


Genèse  et  natcre  de  l^dystérie,  par  le  D^*  Paul  SoUier,  2  vol.  Paris, 
F.  Alcan,  1897. 

L*idée  fondamentale  de  cet  ouvrage  est  contenue  dans  les*  propositions 
suivantes  : 

Les  hystériques  anesthésiques  totales  sont  plongées  dans  un  état  de 
vigilambulisme  dont  il  sufHt  de  les  réveiller  par  un  moyen  quelconque  pour 
amener  la  disparition  de  tous  les  stigmates  et  de  tous  les  accidents  hysté- 
riques. 

Ce  sommeil  n'atteint  pas  toujours  tout  le  cerveau.  II  envahit  successive- 
ment les  divers  centres  fonctionnels  qui  y  sont  repartis,  et  Ton  doit  admettre 
Fidentité  de  ces  sommeils  partiels  avec  celui  qui  amène  Tétat  de  vigilam- 
bulisme complet. 

L'hystérie  est  essentiellement  constituée  par  un-  état  spécial  du  cerveau 
atteignant  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  ses  centres,  et  analogue  à 
un  engourdissement.  11  en  résulte  que  le  sommeil  naturel  se  trouve  supprimé 
chez  les  hystériques  en  raison  directe  de  la  profondeur,  et,  Ton  pourrait 
dire,  de  retendue  du  sommeil  pathologique.  Chaque  centre  cérébral  ainsi 
frappé  de  sommeil  cesse  de  fonctionner,  et  entraine  dans  la  sphère  orga* 
nique  qui  lui  est  reliée  fonetionnellement  des  troubles-  plus  ou  moins  mar- 
qués, suivant  le  degré  de  ce  sommeil.  Ainsi  rhystérie  est  en  quelque  sorte 
composée  d'une  combinaison  d'hystéries  locales. 

L'état  de  sommeil  hystérique  des  centres  cérébraux  se  traduit  par  une 
anesthésie  périphérique  dont  les  divers  degrés  sont  en  rapport  direct  avec 
ceux  du  sommeil,  de  sorte  que  sommeil  cérébral  et  anesthésie  ne  sont  que 
deux  expressions  d'une  seule  et  même  chose. 

D'après  M.  Sollier,  le  cerveau  serait  composé  de  trois  parties  :  une  pré- 
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posée  aux.  fonctions  Tégétatives  et  viscérales,  une  préposée  aux  fonctions 
motrices  et.  sensorielles»,  et  la  dernière  à  l'élaboration  des  idées,  à  la  syn- 
thèse des  images  fournies  par  les  deux  premièFes.  Si  les  deux  premières 
sont  seules  endormies,  le  cerveau  psychique  ne  pourra  mettre  enjeu  qae 
les  anciens  éléments.  G*est  ce  qui  explique,  dit-il,  comment  rintelUgeoce 
des  hystériques  n*est  pas  modifiée  pour  tout  ce  qui  a  précédé  lear  maladie. 
J*aurais  plaisir  à  continuer  Texposition  de  la  fine  analyse  psychologique 
à  laquelle  se  livre  H.  Sollier,  mais  il  faut  me  borner  et  je  préfère  renvoyer 
le  lecteur  à  son  livre  fort  suggestif.  On  peut  le  résumer  d'un  mot  :  VhyS' 
térie  n'est  qu'im  sommeil  local  du  cerveau,  plus  ou  moins  généralisé. 
.  Je  suis;  pour  ma  part,  fort  enclin  à  adopter  cette  manière  de  voir.  Gomme 
nne  infinité  de  centres  peuvent  être  atteints,  et  à  des  degrés  différents,  la 
variabilité  infinie  de  l'hystérie  est  expliquée.  R.  L. 


m.  —  Microbie  et  para4sitologie. 

Paécis  DE  BACTÉRIOLOGIE  CLINIQUE,  par  Ic  D''  R.  Wurtz.professeur  agrégé, 
médecin  des  hôpitaux,  2«  édition;  Paris,  Masson,  1897. 

Nous  recommandons  sans  réserves  le  livre  du  D*"  Wurtz  comme  an 
manuel  des  plus  utiles  pour  Télève  et  pour  le  médecin.  Il  est  conçu  d*nne 
manière  éminemment  pratique  qui  en  rend  Tusage  aussi  commode 
qu'instructif.  'Après  des  considérations  générales  sur  les  instruments  et 
la  technique.  Fauteur  étudie  les  manifestations  locales  des  maladies  infec- 
tieuses,, par  appareil,  en  donnant  chaque  fois  les  renseignements  utiles 
pour  la  recherche  et  le  diagnostic  des  micro-organismès.  A  cette  partie  fait 
suite  celle  qui  traite  des  maladies  générales  infectieuses  à  microbes  connus, 
et  enfin  un  certain  nombre  de  pages  sont  consacrées  aux  maladies,  infec- 
tieuses dont  les  agents  pathogènes  sont  douteux  ou  inconnus.  Pour  chaque 
question.  M.  Wurtz  a  donné  Fessentiel  en  bibliographie,  sans  en  surcharger 
son  texte,  et  ce  juste  milieu  est  très  agréable  à  trouver  dans  un  livre  de 
cette  nature;  un  certain  nombre  de  précis  cliniques  se  dispensant,  à  tort, 
de  donner  au  lecteur  le  moyen  de  remonter  aux  sources. 

Enfin,  les  tableaux  synoptiques  résumant  les  principaux  caractères  de 
chaque  espèce  microbienne  seront  très  appréciés  des  médecins  ayant  besoin 
d'un  diagnostic  bactériologique  rapide  et  complet. 

Ce  livre  fait  honneur  à  M.  Wurtz.  Écrit  avec  une  élégance  correcte  et 
sans  prétention,  il  est  plein  de  ces  traditions  de  consciencieux  labeur  que 
Ton  aime  à  retrouver  chez  les  anciens  collaborateurs  du  regretté  professeur 
Straus. 


Études  sur  la  flore  bactérienne  du  vacqn,  par  le  D''  Sacquôpée  ;  thèse 
de  Lyon,  4896. 

Le  bureau  municipal  d'hygiène  de  Lyon  prépare  le  vaccin  de  génisse  de 
la  manière  suivante  : 


J 
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La  cueillette  est  faite  à  la  fin  du  cinquième  jour.  Après  lavage  à  Tean 
boriquée  on  racle  la  croûte  et  le  derme  jusqu'à  la  base  de  la-pustule.  Le 
tout  est  mélangé  avec  une  demi -partie  d'eau  stérilisée,  une  partie  de 
sucre  et  une  partie  et  demie  de  glycérine  neutre.  Cette  mixture  est  triturée 
et  conservée  à  la  cave.  C'est  elle  qui  a  servi  aux  recherches  de  Tauteur,  dont 
voici  les  conclusions  : 

Le  nombre  des  bactéries  qui  constituent  la  flore  microbienne  habituelle 
de  la  mixture  va  en  diminuant  progressivement  avec  Tdge  de  cette 
mixture. 

C'est  pendant  les  premières  vingt-quatre  heures  que  s*opère  la  destruction 
du  plus  grand  nombre  de  microbes  (les  neuf  dixièmes)  ;  puis  la  mixture 
reste  dans  le  même  état  pendant  une  quinzaine  de  jours  et  il  faut  plusieurs 
mois  pour  qu'elle  devienne  très  pauvre  en  microbes.  Ces  derniers,  qui 
paraissent  saprophytes,  sont  le  coccus  blanc  liquéfiant,  le  coccus  jaune,  le 
bacillus  subtilis,  le  bacillus  mesentericus  vulgatus  et  un  bacille  indéterminé. 
Ce  travail  a  été  fait  avec  beaucoup  de  soin  au  laboratoire  du  bureau  d'hy* 
giène  municipal  de  Lyon,  sous  la  direction  de  M.  G.  Roux,  directeur  du 
bureau  d'hygiène  et  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 


Die  Hepcn  als  Krankuf.itserreger.  {Les  champignons  comme  cause  de  mala- 
dies), par  le  D""  O.  Busse,  privât  docent  à  Cuniversité  de  Greifsicald,  Derlin, 
1897,  Hirschwald. 

Les  brillantes  conquêtes  récemment  faites  dans  le  domaine  des  maladies 
infectieuses  pourraient  faire  supposer  que  les  microbes  sont  les  causes  de 
toutes  les  maladies.  L'auteur  fait  remarquer  avec  juste  raison  qu'on  n'a  pu, 
malgré  d'innombrables  tentatives,  trouver  le  microbe  des  Gèvres  éruptives, 
de  la  syphilis,  etc.  Il  ajoute  que  d'autres  organismes,  tels  que  les  champi- 
gnons, sont  excessivement  difficiles  à  reconnaître  dans  l'organisme,  parce 
qu'ils  ne  se  colorent  pas  avec  nos  réactifs  ordinaires,  ou  bien  prennent  avec 
le  carmin  la  coloration  des  noyaux  de  cellules.  Il  publie  avec  grands  détails 
rhisloire  d'une  affection  singulière  observée  chez  une  femme  de  trente 
et  un  ans.  D'un  foyer  du  tibia  il  a  retiré  des  cellules  de  levure.  Il  rapproche 
ce  cas  des  faits  dont  nous  devons  la  connaissance  à  Albarran,  Rufifer,  San- 
felice,  etc.  —  De  bonnes  figures  accompagnent  cette  intéressante  brochure. 


SPOR0ZOE.NRUXDE  {Étude  monographique  des  sporozoaires,)  par  le  D""  V.  Wa- 
sielewski  (de  Halle). 

D'après  Labbé,  Tauteur  divise  les  sporozoaires  en  cinq  ordres  :  les  grèga- 
rincSy  les  hémosporidies,  les  coccidies,  les  acystosporidies  (c'est  dans  cet  ordre 
que  se  trouve  la  parasite  de  la  lièvre  intermittente  de  Laveran)  et  les 
myxosporidies.  Chacun  de  ces  ordres  est  subdivisé,  et  chaque  famille  étu- 
diée séparément.  Cet  ouvrage  est  donc  essentiellement  un  livre  d'histoire 
naturelle;  mais  ce  qui  lui  donne  un  intérêt  médical,  c'est  un  tableau  fort 
détaillé  comprenant  toutes  les  espèces  d'animaux  chez  lesquels  on  a  pu 
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oonstater  des  sporozoaires,  et  toutes  les  espèces  de  sporozoaires  jasquld 
rencontrées.  —  Cet  ouvrage,  de  plus  de  150  pages,  est  accompagné  de 
111  figures. 


IV.  —  Thérapeutique  et  toxicologie. 

Thérapeutique  drs  vieux  haitres,  par  le  J)''  Fiessinger,  correspondant  de 
rAcadcmie  de  médecine.  Deuxième  édition.  Paris,  Société  d'éditions  scienti- 
fiques,  1897. 

Nous  avons  récemment  signalé  au  lecteur  la  première  édition  de  ce  fort 
intéressant  ouvrage.  L'auteur,  qui  est  un  érudit  infatigable,  ne  s'est  pas 
endormi  sur  le  succès,  et  peu  de  mois  après  l'apparition  de  la  première 
édition  de  son  livre  il  en  soumet  au  public  une  seconde,  qui  est  réellement 
supérieurs  à  la  première  :  de  nouveaux  noms  ont  été  ajoutés,  ceux  de 
Leonhard  Fuchs,  de  Guy  Patin,  de  Van  Swieten  et  de  Laënnec,  et  une  liste 
bibliographique  fort  utile  termine  l'ouvrage. 

M.  Fiessinger  a  su  non  seulement  ajouter  d'excellentes  choses  à  son  œuvre 
primitive;  il  a  eu  le  mérite  plus  rare  de  savoir  effacer  :  nous  lui  savons  gré 
d''avoir  supprimé  une  conclusion  pessimiste  qui  ne  nous  paraissait  pas 
juste.  On  lira  à  sa  place  une  autre  conclusion,  celle-ci  pleine  du  souffle 
moderne,  à  laquelle  tout  le  monde,  je  crois,  sera  heureux  de  souscrire. 


Encyclopédie  der  Thérapie,  publiée  par  O.  Liebreich,  avec  la  collabo- 
ration de  M.  Mendelsohn  et  A.  Wûrzburgy  II,  2«  fasc.  Berlin,  1897,  Hirsch- 
wald. 

Ce  fascicule  d*une  publication  que  nous  avons  plusieurs  fois  annoncée 
va  de  Tarticle  Flatulence  à  Tarticle  Glycérine.  L^article  le  plus  important  est 
celui  qui  traite  des  maladies  cérébrales.  Il  ne  renferme  pas  moins  de  trente 
pages.  On  sait  que  la  séméiologie  et  le  diagnostic  entrent  pour  une  bonne 
pari  dans  le  texte  de  cette  excellente  publication. 


Lehrbuch  der  Piiarmakotherapie  {Traité  de  pharmacotkérapie)^  p>ar  le 
D'  Robert.  Stuttgart,  1897,  F.  Enke. 

Nous  avons  annoncé  (Revue  de  médecine,  1896,  p.  431)  la  première  partie 
de  cet  ouvrage  et  nous  en  avons  indiqué  iesprit.  La  seconde  partie»  qui 
vient  de  paraître,  le  complète.  Nous  y  avons  particulièrement  remarqué  les 
purgatifs,  les  aneslhésiques,  les  hypnotiques  et  les  nervins.  Une  table  alpha- 
bétique extrêmement  détaillée  termine  cet  ouvrage,  que  recontmaade  suffi- 
samment le  nom  de  Tauleur. 


Ueber  den  Gegenw.«rtigkn,  etc.  (Swr  Vétat  présent  du  traitement  de  la  tttl^cr- 
culosc),  par  le  prof.  Leyden.  Berlin,  1897,  Hirschwald. 
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Cette  petite  brochure  est  un  énergique  plaidoyer  en  faveur  du  traitement 
diététique  de  la  tuberculose  par  le  climat,  Talimentation,  Tendurcissement, 
les  sanatoria,  etc. 


La.  sRROTERAPiA  NELLA.  TUBERCULosi,  par  le  professeur  Maragliano.  F.  Vai- 
lardi,  Milan,  1897. 

Cette  brochure  coutient  tontes  les  notes  et  conférences  du  professeur 
Maragliano,  au  sujet  de  sa  découverte,  qui  a  déjà  soulevé  de  si  vives  con- 
troverses. Ces  travaux  ont  été  réunis  par  les  soins  du  D'  Crotto,  assistant 
du  professeur,  et  leur  publication  en  un  volume  rendra  de  grands  services 
à  tous  ceux  quMntéresse  cette  question  d*une  si  passionnante  actualité. 


Specielle  Diatetis,  RTC.  {Hygiène  des  tuberculeux  pulmonaires  et  laryngés), 
par  le  D^  Blnmenfeld,  de  Wiesbaden.  Berlin,  Hirschwald,  1897. 

Encore  un  livre  sur  le  traitement  hygiénique  de  la  tuberculose.  Celui-ci 
n'est  pas  inférieur  &  ceux,  fort  nombreux,  qui  ont  paru  dans  ces  dernières 
années.  La  partie  qui  traite  de  Talimentation  est  particulièrement  soignée. 
L'ouvrage  entier  est  du  reste  court,  clair  et  sobre  ;  la  lecture  en  est  facile. 


CcHE  MARINE  DE  LA  PHTISIE  PCLHONAIRB,  par  le  D'  Lalosque.  Paris,  Masson, 
1«97. 

Cet  ouvrage,  de  plus  de  300  pages,  se  compose  de  trois  parties.  Dans  la, 
première,  Vauteur  décrit  la  climatologie  du  littoral  français  de  TOcéan 
atlantique  au  point  de  vue  de  la  chaleur,  de  Thumidité  des  vents,  de  la 
pression,  etc.  Daus  la  seconde,  il  étudie  Finfluence  de  ce  milieu  sur  la 
prophylaxie  de  la  phtisie;  et,  dans  la  dernière  partie,  son  action  curatrice. 
Cette  étude,  faite  par  un  médecin  des  plus  éclairés  et  des  plus  judicieux,  est 
très  recommandable. 


Pourquoi  et  cohvent  on  devient  phtisique,  par  le  D*"  V.  Gilbert,  de 
Genève.  Paris,  Âlcan,  1896. 

Les  livres  ^e  multiplient  sur  la  tuberculose,  son  étiologie  et  son  traite- 
ment. Celui-ci  est  un  résumé  de  Tétat  actuel  de  la  question,  et  peut  rendre 
des  services  aux  élèves.  11  est  suivi  d'un  appendice  sur  le  traitement  de  la 
pleurésie  tuberculeuse  par  la  sérothérapie. 


Die  SERVMBEHiiNnLCNG  DER  DiPHTERiE,  par  le  professeur  Ganghofiier  (de 
Prague),  léna,  G.  Fischer,  1897. 

Celte  brochure  fait  partie  de  V Encyclopédie  de  thérapeutique  dirigée  par 
MM.  Penzoldt  et  Stintzing,  dont  nous  avons  annoncé  la  fin,  mais  à  laquelle 
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il  est  donné  uo  supplément,  La  pablication  actuelle  constitue  le  premier 
fascicule  du  suppléaient.  Elle  comprend  plusieurs  chapitres. 

Dans  le  premier  M.  Ganghofner  fait  la  critique  des  opinions  qui  ont  été 
émises  sur  la  nature  et  le  mode  d*action  de  rantiioxine  diphtéritique;dans 
le  second  il  expose  les  résultats  statistiques  qu*a  donnés  le  traitement  par 
le  sérum,  résultats  jusqu'ici  très  favorables,  comme  on  sait;  puis  il  étudie, 
au  point  de  vue  clinique,  la  marche  de  la  diphtérie  consécutivement  aux 
injections  de  sérum,  enGn  la  fréquence  des  paralysies  et  de  Talbuminurie. 

Les  derniers  cha[)itres  traitent  des  accidents  de  la  sérothérapie,  des 
injections  prophylactiques,  de  Tobtention  du  sérum,  de  la  technique  opé< 
ratoîre  et  enfin  de  Tulilité  d*un  traitement  local  de  la  diphtérie,  indépen- 
damment de  la  sérothérapie. 


Zen  Kexntîiiss,  etc.  ( De  Forganotheropie  dans  rostéomalacie),  par  le  profes- 
seur Senator.  Berlin,  1897. 

Le  professeur  Senator  a  fait  au  mois  de  janvier  de  cette  année,  à  la 
Société  de  médecine  de  Berlin,  une  communication  extrêmement  docu- 
mentée sur  ce  sujet.  Il  a  particulièrement  étudié  les  elîets  de  Toophorine, 
et  a  eu  à  s*en  louer  dans  une  certaine  mesure.  Si  Tamélioration  n'a  pas  été 
aussi  rapide  qu'on  peut  l'espérer,  le  médicament  est  fort  bien  supporté 
par  les  malades,  et  jamais  le  professeur  Senator  n'a  observé  ces  accidents 
tels  que  palpitations,  fréquence  extrême  du  pouls,  albuminurie,  qui  sont 
si  nombreux  au  cours  de  l'emploi  d'extraits  de  corps  thyroïde.  L*oophorine 
mérite  d'être  prise  en  sérieuse  considération  et  réclame  de  nouvelles 
recherches  thérapeutiques  ou  expérimentales. 


LKHRBUca  derToxikologiej  Traù'^  de  toxicologie),  parle  professeur  L.Iie'wixi, 
de  Berlin.  2*  édition.  Vienne  et  Leipzig.  L>ban  et  Schwarzenberg,  1897. 

On  ne  saurait  trop  recommander  aux  médecins  de  bien  connaître  la 
loxicolo^iie  :  rempoisonnemenl  est  une  maladie.  Cela  est  de  toute  évi- 
dence: et  depuis  quelques  années,  grâce  surtout  à  M.  le  professeur 
Bouchard.  les  médecins  arrivent  à  se  convaincre  que  beaucoup  de  maladies 
ne  Sont  qu'un  empoisonnement.  C'est  ce  que  dit  à  son  tour  M.  Lewin  dans 
la  préface  de  son  ouvrage. 

Malheureusement  nous  n'en  sommes  pas  encore  arrivés  à  démêler  dans 
la  svniptomatologie  complexe  d'une  maladie  ce  qui  appartient  à  telle  ou 
telle  toxine;  aussi  la  toxicolotîie,  en  attendant  les  progrès  de  l'analyse 
clinique,  est  oMi-:êe  de  hisser  de  cùlc  les  toxines  nées  dans  réconomie,  et 
en  conséquence  de  se  lonir  en  dehors  de  la  médecine.  Sou  domaine  tradi- 
tionnel est  d'ailleurs  extrêmement  vaste. 

C  e<t  ainsi  que  M.  Lewin  a  dû  consacrer  la  presque  totalité  de  son  ouvrage 
aux  poisons  classiques.  11  les  pa<se  en  revue  en  suivant  Tordre  botanique, 
qui  e^t  en.'ore  le  plus  commode,  tout  artificiel  qu'il  soit,  la  constitution 
chimi.jut*  de  la  plupart  des  poisons  étant  jusqu'à  ce  jour  ignorée.  Il  ter- 
mine par  les  poisons  animaux  et  les  ptomaînes. 
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Cet  ouvrage  est  très  au  courant  de  la  science  et  se  recommande  par  une 
bonne  bibliographie  des  travaux  contemporains.  R.  L. 


De  la  toxicité  des  alcools,  prophylaxie  de  Vacoolismef  par  le  D'  An- 
theaume.  Paris,  F.  Alcan,  1897. 

Cette  étude  a  été  inspirée  par  les  beaux  travaux  de  MM.  Jofîroy  et  Ser- 
veaux  qui  ont  paru  Tan  dernier  dans  les  Archives  de  médecine  expérimentale^ 
et  les  résume.  Après  ces  auteurs,  M.  Antheaume  insiste  sur  la  différence 
qui  existe  entre  Téquivalent  toxique  vrai  et  Téquivalent  toxique  expéri- 
mental. Le  premier  représente  Ja  quantité  de  matière  toxique  injectée  dans 
une  veine  qui  est  nécessaire  pour  amener  le  mort  d'un  kilogramme 
d'animal  dans  un  court  délai;  la  seconde  mesure  la  quantité  de  matière 
toxique  qu'on  peut  injecter  dans  une  veine  pour  amener  le  mort  d*un  kilo- 
gramme d'animal  lorsqu'on  continue  Tinjection  jusqu'à  la  dernière  respi- 
ration. Naturellement  le  premier  de  ces  deux  équivalents  est  le  seul 
important. 


MoRPHiNOMANiE  ET  MORPHiNiSME,  par  le  D^  P.  Rodot.  F.  Alcan,  1897. 
Paris. 

Cet  ouvrage  a  été  couronné  par  TAcadémie  de  médecine.  Il  comprend 
l'historique,  l'étude  symptomatologique  complète  du  morphinisme  et  de 
l'abstinence,  celle  des  diverses  intoxications  secondaires  qui  viennent  com- 
pliquer le  morphinisme  (éthéromanie,  chloralomanie,  cocaînomanie,  etc.), 
les  questions  médico-légales  et  enfin  le  traitement,  qui  est  fort  développé. 
Un  index  bibliographique  fort  long,  et  qui  parait  assez  complet,  permet  de 
se  reporter  aux  sources. 
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celli,  bibl.,  77;  marche  et  traite- 
ment de  la  —  au  Cameroun,  par 
Plehn,  bibl.,  77. 

Médecine.  Le  premier  livre  de  — 
par  BoiKjlé  et  Gavasse,  bibl.,  656; 
introduction  à  la  —  de  Tesprit, 
par  M.  de  Flrury,  bibl.,  840. 

Médecine  légale.  La  nouvelle  lé- 
gislation  médicale,  par  Léchopié 
et  Floquct,  bibl.,  80;  les  médecins 
experts  et  les  erreurs  judiciaires 
par  Lacassayne,  bibl.,  839. 

Méningocéle.  Contribution  à  Vétude 
de  la  pseudo  —  traumatique  (Josias 
et  Roux),  233. 


Méralgie.  —  paresthf'^sique  (Sa- 
BRAZÊs  et  Cabannes),  854. 

Migraine.  Signes  physiqiœs  —  oph- 
talmospasmodique  (Féré),  954.  — 
Voy.  Système  nerveux, 

Morphinomanie  et  morphinisme, 
par  Rodet,  bibl.,  1013. 

Mort.  La  —  et  la  —  subite,  par 
Brouardel,  bibl.,  80;  la  —  réelle 
et  la  —  apparente,  par /carrf,  bibl., 
839. 

Muqueuses.  —  du  sucre  des  —, 
par  Yatzewitschf  bibl.,  549. 

Myocardites.  Considémtions  rela- 
tives à  Vhistoire  pathogénique  des 
—  chroniques  (Du  Pasql'ïeb).  841. 

Narcolepsie.  De  la  —  par  Ribakoff^ 
bibl.,  552.  —  A  propos  de  quelques 
cas  de  —  (Lamacq),  699. 

Neurasthénie.  Des  hémorragies  dans 
la  —  (Ausset),  657. 

Névrite.  Un  cas  de  —  systématisée 
motrice  avec  anasarque   (Déjerink 

et  MlRALLlÉ),  50. 

Nez.  Maladies  du  — ,  du  sinus  et  du 
pharynx  nasal  parJRosenfA'//,  bibl., 
749;  diagnostic  et  traitement  des 
maladies  du  — ,  par  Garel,  bibl , 


7W. 


Œdème.  Voy.  Physiologie. 

Ophtalmologie.  Modifications  pa* 
thologiques  de  la  rétine  dans 
Furémie  aiguë,  par  Khokhriakoffy 
bibl.,  550;  relations  entre  les  ma- 
ladies de  Toreille  et  celles  de  l'œil, 
par  L'/«rens,  bibl.,  654;  contrac- 
ture et  paralysie  de  la  musculature 
de  Tœil  dans  l'hystérie  par  Sonne 
et  Beselin,  bibl.,  6o5  ;  manuel 
d'ophtalmologie  par  Furhs,  bibl., 
742.  —  Étude  sur  V inégalité  pupit- 
laire  dans  les  maladies  et  chez  les 
personnes  saines  (Frknkei.),  804. 

Oreille.  Exercices  acoustiques  dans 
la  surdi-mutité  et  la  surdité  ac- 
quises, par  (7r&<in/sc/it7$A,  bibl.,  655; 
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complications  cranio  -  cérébrales 
des  otites,  par  Rivièrey  bibl.,  743; 
traitement  chirurgical  de  l*abcès 

•  cérébral  d*origine  otique ,  par 
GradenigOy  bibl.,  743.  t-  Voy.  Am, 
Ophtalmologie, 

Os.  ÀfTections  non  traumatiques,par 
Poncety  bibl.,  741. 

Ozalurie.  Étude  historique  et  cri- 
tique, par  Ganea,  bibl.,  78. 

Ostéo-arthropathie.  —  hypertro- 
phique  du  gendu  (Tourner),  221. 

Ostôomalacie.  —  orgauothérapie, 
par  Serrato}\  bibl.,  1012. 

Paralysie.  Recherches  graphiques 
sur  ie  pouls,  la  respiration,  la  tem- 
pérature dans  la  —  générale  par 
Zevtchkine,  bibl.,  547.  —  post-pa- 
roxystiques. Contribution  à  la  pa 
thologie  des  rapports  sexuels  (Ch. 
FÉRÉ),  615. 

Pathogénie.  Leçons  de  —  appli- 
quées par  Charrin,  bibl.,  229. 

Pathologie.  Manuel  de  —  interne, 
par  Bieulafoy\  bibl.,  73  ;  cours  de 

—  générale,  par  Sarda,  bibl.,  76; 
Hundert  Jahre  Allgemeine,  — , 
par  Yirchov.\  bibl.,  77  ;  leçons  de 

—  générale,  par  Lœwit^  bibl.,  230; 
éléments  de  —  par  V.  Reindfleisch^ 
bibl.,  312;  communications  mé- 
dico-chirurgicales ,  par  Mikulicz 
et  Naunyn,  bibl.,  312;  anatomie 
pathologique,  par  Letulle,  bibl., 
313;  atlas  d*anatomie  pathol.  du 
système  nerveux,  par  Babes,  bibl., 
313  ;  —  et  thérapeutique  spéciales, 
par  Nothnngcl,  bibl.,  059. 

Péritoine.  Voy.  Intestin, 

Pharmacologie  —  du  bromhy- 
drate  d'arécoli  ne,  par  ArAan^ue /.s  A*y 
bibl.  555  ;  Traité  de  pharmacothé- 
rapie,  par  Robert,  bibl.,  1010. 

Physiologie.  Nutrition  de  Thomme 
sain  et  malade,  par  V.  Noordcn, 
bibl.,  230;  Bibliographia  physiolo- 


gica,  par  Ch.  Richet,  bibl.,  315; 
déterminisme  biologique  et  per- 
sonnalité consciente  ,  par  Le 
Danlec,  bibl.,  316;  conditions 
pathogéniques  de  rœdème  et  — 
pathologique,  par  Théaulon,  bibl., 
316;  Recherches  sur  le  mécanisme 
de  la  pigmentation,  par  Carnot, 
bibl.,  401;  Dictionnaire  de  — 
par  Ch.  Richet,  bibl.,  475. 

Plèvre.  Étude  histologique  des  épan- 
chements  hémorragiques  de  la  — 
(ArcuÉ  et  Carrière),  181. 

Pneumonie.  La  digitale  dans  la  — 
et  lagnppe  (GiNGEoret  Deguy),  161. 

Polynévrite  —  paludéenne  (Ré- 
gnault),  715. 

Psychologie.  L'évolution  des  idées 
générales,  par  Th.  Ribot,  bibl., 
472  ;  matière  et  mémoire,  par 
Bergson,  bibl.,  474;  précis  de  lo- 
logique  évolutionnisle ,  par  Hc- 
gnaud,  bibl.,  475;  Localisation  des 
processus  psychiques,  par  Flehsig^ 
bibl.,  1006.  —  Voy.  Médecine. 

Psychose.  Les  —  puerpérales,  par 
Knauer,  bibl,  655.  —  Voy.  Sys- 
tème nerveux. 

Pyramidon.  Sur  le  —  (Lkpixe),  196. 

Ramollissement  —  du  corps  strié 
(avec  participation  de  la  capsule 
interne)  ayant  amené  une  chorce 
hémiplégique  et  un  diabète  sucré 
(Lêpink),  834. 

Rein.  Voy.  Goutte,  Hyperglycémie. 

Rôntgen  (rayons  de).  Transpa- 
rence du  corps  humain,  par  Lêvy, 
bibL,80;  action  physiologique  sur 
—  parle  système  nerveux  central, 
Tarkhanoff,  bibl.,  ."153;  technique 
dos  rayons X,  par  Hébert,  bibl., 744. 

Sang.  Action  de  1  hyperémie  et  de 
Tauémie  de  la  rate  sur  la  morpho- 
logie des  globules  blancs,  par 
Kascheleff,  bibl.,  549. 

Scarlatine.   InefGcacité  du   sérum 
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anlislreptococcique,    par  Rappa- 
port,  bibl.,  5b6. 

Sérum.  Voy.  Tuberculose,  Scarlatine, 
Typhus. 

Staphylococcie  —  consécutive  au 
furoncle  (Busquet),  396.  —  Contri- 
bution à  l'étude  clinique  des  formes 
septicèmiques  de  la  —  (Masius  et 
Béco),  523. 

Statistique.  Travaux  de  Thôpital 
municipal,  de  Francfort,  bibl.,  231; 
de  rhôpilal  de  Hambourg,  par 
Leuhartz  et  Hump/",  bibl.,  742.  — 
Voy.  Hernie,  Thérapeutique. 

Stétographie  —  bilatérale  (Gilbkrt 
et  Roger),  i. 

Syphilis.  Traitement,  par  Grimm, 
bibl.,  78  ;  —  et  prostitution,  par 
Sperk  (trad.  fr.)  bibl..  402. 

Syringomyélie.  Arthropathies 
dans  la — ,  par  Sokoloff,  bibl.,  555. 

Système  nerveux.  Sur  les  formes 
diverses  de  la  psychose  polynévri- 
thique  (vSoukhanofp)  317.  Psychose 
migraineuse  (Ch.  Féré),  390.  — 
anévrvsme  des  maladies  du  ^ 
par  Raymond,  bibl,  471  ;  hystérie, 
épilepsie  cl  névrose  spasmodiques, 
par  Fcré,  bibl.,  472  ;  recherches 
cliniques  sur  l'épilepsie,  l'hystérie 
et  l'idiotie,  par  Bourneville,  bibl., 
472;  troubles  auditifs  dans  les 
maladies  nerveuses,  par  Collet, 
bibl.,  6j3.  —  Voy.  Actinomycosc, 
Anrmic,  Cl  inique ,  Epicondylalgie, 
Épilepsie  ,  Névrite  ,  Pathologie , 
Rontgcn  [rayons  de),  Tabès. 

Tabès,  lietour  de  la  sensibilité  testi- 
adaire.  (HiroT  et  Sadrazês),  156.  — 
Lésion  des  cordons  postérieurs, 
par  Hcdlirh,  bibl.,  1007. 

Thérapeutique.  La  —  des  vieux 
maîtres,  par  Fiessinger,  bibl.,  159, 
1010;  manuel  de  —  spéciale  des 
maladies  internes,  par  Penzoldt  et 


Stintzing,  bibl.,  159  ;  infantile,  par 
Josias,  bibl.,  160;  aïrol,  son 
emploi,  par  Calais,  bibL,  160; 
mémento  formulaire  des  médica* 
ments  nouveaux,  par  Sou/t>r,  bibL. 
160;  encyclopédie  de  —  par 
Liebreich,  bibl.,  403  ;  travaux  du 
laboratoire  de  —  de  Genève,  par 
Prévost,  bibl.,  404.  —  Voy.  Alcoo^ 
lisme.  Cœur,  Electro-thérapie,  Goi- 
tre, Pfiarmacologie, 

Torticolis.  Théorie  réflexe  du  — 
spasmodique.  (Pauly),  130. 

Toxicologie.  Traité  de  —  par 
Lewin,  bibl.,  1012. 

Tuberculose.  Tubercules  et  caver- 
nes biliaires,  par  Servent,  bibl.,  402; 
et  variole, 307. Hygiène  des — pulmo- 
naires, par  Blumenfeld,  bibL,  1011  ; 
sérothérapie  dans  la  diphtérie,  par 
Gang/io/her,bibl.,  1012;pourquoi  et 
comment  on  devient  phtisique,  par 
Gilbert,  bibl.,  1012;  cure  marine 
de  la  phtisie  pulmonaire,  par  La- 
lesque,  bibl.,  1011  ;  état  présent  du 
traitement,  par  Leydcn,  bibL,  101 1  ; 
sérothérapie,par Mara^/Ziano,  bibl., 
1011.   —  Voy.  Fièvre, 

Tumeurs.  Coiit.  à  Cétude  des  —  du 
corps  calleux  (Devic  et  Paviot),  906. 

Typhlite.  —  suppurée  sans  lésion 
de  l  appendice  (Lop),  648. 

Typhus.  —  exanthématique,  par 
Murchlson,  bibl.,  76.  —  La  courbe 
agglutinante  chez  les  typhiqms. 
Applications  au  sero-pronostic, 
(Courmont)  ,  745 .  —  Éludes  sur 
quelques  efforts  de  la  toxine  typhi- 
que  chez  le  chien  (LÉ  pi  .ne  et  Lyon- 
net),  90  k 

Urobiline.  —  dans  les  urines  nor- 
males (Saillet),  109. 

Variole.  La  —  et  la  vaccine  à  Mar» 
seille  (Lop),  293;  et  tuberculose, 
307. 

Lt  propriétaire-gérant  :  Félix  Alca?. 


CouLOM.MiERs.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 
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